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Erkrankungen der Mundhohle. 


Von Dr. Kurt Hoffendahl, Lehrer der Zahnheilkunde an der kgl. Friedrich- 
Wilhelms-Universitat, Berlin. 


(Mit 14 Textabbildungen.) 


Anatomie. 


Der zum LebensprozeB notwendige Ernahrungsvorgang beginnt im Munde, dem 
Kopidarm. Der Kopf- oder Vorderdarm nimmt eine hervorragende Stellung im gesamten 
Organismus ein wegen seines iiberaus komplizierten und kunstvollen Baues an sich und 
wegen seiner wichtigen Beziehungen zu den Ernahrungs- und Atmungsorganen. Durch 
die Mundhohle fiihren Luft- und Verdauungswege gemeinsam in den Kérper, sie trennen 
sich erst endgiiltig vom Kehlkopf an. Somit verdient die Mundhohle als die Eingangspforte 
aller dem Korper zuzufiihrenden vegetabilischen und animalischen Ni&hrstoffe vor vielen 
Organsystemen besondere Beachtung. — 

Das Cavum oris wird nach vorn und auBen von den Lippen und Wangen, nach 
hinten und innen vom Velum palatinum begrenzt. Die beiden Zahnreihen des Ober- und 
Unterkiefers trennen die Mundhdéhle in zwei voneinander nicht streng geschiedene Raume, 
in das Vestibulum oris, jenen vor den Zahnen und hinter den Lippen gelegenen Vorhof, 
und in das Cavum oris proprium, den eigentlichen, von den zahntragenden Alveolarfort- 
satzen des Kieferskeletes halbkreisférmig umschlossenen, gerdumigen inneren Mundhohl- 
raum. Beide Hohlraumsysteme, das Vestibulum und Cavum oris, stehen bei geschlossener 
Zahnreihe hinter dem dritten, bzw. letzten Molarzahn miteinander in Verbindung. Mit der 
AuBenwelt kommunizieren sie durch die Mundspalte. Die Mundspalte wird durch die Ober- 
und Unterlippe begrenzt, die an den Mundwinkeln durch die Commissurae labiorum mit- 
einander verbunden sind. 

Die oralwarts gelegene Lippenpartie geht allmahlich in die Alveolarschleimhaut 
iiber; hierbei bildet die Lippenschleimhaut in der Mittellinie des Ober- und Unterkiefers 
einen, besonders oben stark ausgepragten Bandapparat, das Frenulum labii superioris et in- 
ferioris. Die Schleimhaut iiberkleidet dann als Gingiva das knécherne Kiefergeriist. Sie ist 
mit diesem fest verwachsen und in allen Zwischenréumen der Zahnkronen papillar ent- 
wickelt. Am Boden der Mundhdhle geht die Schleimhaut zur Zungenunterflache und 
bildet dabei das Frenulum linguae als mesiale Falte und die Plicae sublinguales als 
seitliche Langsfalten. Das Cavum oris proprium wird von oben her durch den Gaumen 
abgedeckt und hierdurch von der Nasenhdhle abgeschlossen. Die die Mundhéhle basal be- 
grenzende muskulése Zunge fiillt bei geschlossenen Zahnreihen das Cavum oris proprium 
bis auf eine feine Spaltliicke zwischen Zungenriicken und Gaumendaeh aus. Wahrend vorn 
und seitlich die zahntragenden Alveolarfortsdtze die Mundhéhle umgrenzen, wird sie 
nach hinten vom Palatum molle mit den Gaumenbégen abgeschlossen. Die Gaumenbogen 
umgeben den Isthmus faucium, durch welchen die Mundhohle mit dem oralen Abschnitt 
des Pharynx kommuniziert. 

Das Gaumengewilbe besitzt in seinem vorderen Teile, dem Palatum durum, eine 
knécherne Grundlage, die vom Maxillare uad Palatinum gebildet wird, und einen pharyn- 
geal gelegenen weichen Abschnitt, das Palatum molle. In der Mittellinie des Palatum 
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durum bildet die Schleimhaut eine deutliche Erhebung, die Rhaphe palatina, welche nach 
vorn in die hinter den mittleren Schneidezaihnen gelegene Papilla incisiva auslauft. Seitlich 
strahlen mehrere leicht gewunden verlaufende Querwiilste, die Rugae palatinae trans- 
versae, in den vorderen Gaumenbezirk aus. Die Anordnung und Ausbildung der Rugae 
palatinae ist auBerordentlich verschieden, nach hinten nehmen sie aber stets an Starke 
ab und fehlen schlieBlich ganz. 

Die Schleimhaut des harten Gaumens ist durch strafie Faserbiindel sehr fest mit dem 
Periost des knéchernen Gaumendaches verbunden und durch den Besitz kleiner Schleim- 
driisen ausgezeichnet. Am Mundhohlendach setzt sich die Schleimhaut vom harten auf 
den weichen Gaumen und von dort auf die Rachenwand fort. 


Das Palatum molle, eine an Muskeln und Driisen reiche, bewegliche Platte, wird 
durch eine mesial angelegte Perforation in zwei Teile, die hinteren Gaumenbégen, Arcus 
palatopharyngei, geteilt. Hierdurch entsteht die obere Rachenenge, der Isthmus faucium 
anterior, eine Kommunikationséffinung zwischen dem oberen nasalen und dem unteren 
oralen Hohlraum. Das Velum palatinum selbst stellt eine von Schleimhaut iiberkleidete 
diinne Muskelplatte dar, die sich durch ihre Bewegungsfahigkeit beim Schling- und 
Sprechakt ausgiebig betatigt. Das Gaumensegel senkt sich schrag nach hinten und 
abwarts und lduft in der Medianlinie in einen zapfenformigen Fortsatz, die Uvula, aus. 


Seitlich vom Zapfichen bildet das Gaumensegel je zwei Bogenfalten, die Arcus pala- 
tini. Der vordere Gaumenbogen verstreicht als Arcus glossopalatinus zum lateralen 
Zungenrande, der hintere lauft als Arcus pharyngopalatinus zum Pharynx. Auf diese 
Weise bilden die Gaumenbégen jederseits einen Sinus tonsillaris, an dessen hinterer 
Wand, die also vom hinteren Gaumenbogen gebildet wird, die Tonsilla palatina liegt. Der 
pratonsillare Abschnitt des Sinus, die Fossa supratonsillaris, geht in die Balgdriisenzone 
der Zungenwurzel iiber. 

In der Mundhohle ist die Schleimhaut allenthalben derb und machtig. Sie besteht 
am harten Gaumen und an den Kieferfortsatzen aus fast reinem Bindegewebe und liegt 
daselbst dem Knochen unverschiebbar auf, von dessen Periost sie nicht zu trennen ist. 
An den iibrigen Stellen befindet sich zwischen den Bindegewebsbiindeln ein reiches Netz 
von elastischen Fasern, welche sich gegen die Oberflache hin verfeinern und verdichten. 


Die Mundhéhlenschleimhaut besitzt ein starkes, geschichtetes Pflasterepithel, welches 
in der obersten Schicht aus plattgedriickten, in der darunterliegenden aus mehr rundlichen 
und eckigen und in den tiefsten Schichten aus senkrecht stehenden, mehr langlichrunden 
Zellen gebildet wird. Soweit das geschichtete Epithel reicht, ist die Schleimhaut mit Pa- 
pillen versehen, welche in die tieferen Schichten des Epithels hineinragen. Von der Gestalt 
der Papillen und ihrem Verhalten zum Epithel haingt das Aussehen der Mundhohlen- 
wandung ab. Mit Ausnahme des Riickens, der Spitze und der. Rinder der Zunge, welche 
Partien rauh sind, und wo auch einzelne Papillen oder Papillengruppen je ihre besondere 
Epithelialscheide besitzen, erscheinen die iibrigen Partien in der Mundhohle mehr glatt. 
Am Zahnfleisch verlaufen die Papillen radial gegen die freie Flache des Epithels, welche 
sie fast erreichen, so da8 ihre Spitzen nur von ein paar Schiippchenlagen bedeckt sind, 
was auch das leichte Bluten bei dem geringsten mechanischen Anlasse erklirt. 

Die Papillen stellen meistens einfache, selten gegen die Spitze geteilte, faden- oder 
kegelférmige Hervorragungen dar. Jede Spitze ist von einer Gefafschlinge ausgeiiillt, 
die Oberflache ist glatt oder mit Griibchen zur Aufnahme der Zahnelungen des Epithels 
versehen. Die Gaumenpapillen zeigen eine mehr gegen die Oberflache geneigte Lage und 
sind am hautigen Teil nur noch spurweise vorhanden. An der Wangenflaiche kommen 
dichtgedringte, an der Basis miteinander verbundene Papillen, in den hinteren Partien 
der Mundhéhle nur vereinzelte und niedrige vor. 

Erwahnt seien hier noch die an der Zunge vorkommenden vier Typen von Papillen: 
die feinsten, Pap. filiformes; die mittleren, Pap. fungiformes; die groBten, aber an Zahl 
gering, 8—15, Pap. vallatae; und endlich die Pap. foliatae. Die Pap. filiformes sind die 
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zahlreichsten und iiber die ganze Riickenflache der Zunge ausgebreitet, wahrend die Pap. 
fungiformes vereinzelt zwischen den ersteren stehen. Die Pap. vallatae liegen am Zungen- 
grunde in einer jederseits vom Zungenrande ausgehenden nach riickwarts in einem Winkel 
zusammentrefienden Reihe, im ganzen ein V darstellend. Die Pap. foliatae, am Seitenrand 
der Zunge, stellen einen Komplex von vertikal gestellten Falten dar. 

Nebst diesen Gebilden kommt noch eine groBe Anzahl von acinésen Schleim- 
driischen vor, die an der vorderen Flache des weichen Gaumens am groBten sind und eine 
kontinuierliche dicke Driisenschicht bilden, welche, auf den harten Gaumen tibergehend, 
nach vorne an Dicke allmahlich abnimmt. 

Die Empfindungen der Mundhohle werden durch die Lippen- und Wangen- 
schleimhaut, die Zunge, den harten und weichen Gaumen und die Zahne vermittelt. 

Die Zunge besitzt eine Tast- und Schmerzempfindung. Sie vermag sich durch Pal- 
pieren iiber die Form etc. eines Gegenstandes zu unterrichten. Druck-, Temperatur- und 
Ortswahrnehmungen sind unmittelbar damit verkniipft. Besonders hoch ist der Ortssinn 
der Zunge entwickelt. Diese Emptindung wird durch die Tastpapillen vermittelt, jenen 
eigentiimlichen sensiblen Endorganen, die senkrecht in der Zungenschleimhaut stehen. 

Bei einer Beriihrung oder einem Schmerz der Mund- und Wangenschleimhaut, des 
harten und weichen Gaumens wird dieser iiberall mit einer gewissen Genauigkeit lokali- 
siert empfunden; desgleichen Temperaturunterschiede. 

Auch die normalen Zahne besitzen besonders bei starken Warme- und Kaltereizen 
Schmerzempfindung. Von der Mundhéhle her werden ferner wichtige Re fle xe auslésbar, 
so: der Kaureflex, der Schluckreflex, der Brechreflex, der Hustenreflex. 

Eine iiberaus wichtige Funktion der Mundhohle ist noch die Vermittlung der Ge- 
schmacksempfindung. Die Geschmacksorgane sind hauptsdchlich in der Gegend 
der Papillae circumvallatae und der Papillae foliatae gelegen. Die Zungenspitze und der 
Zungenriicken gegen die Rander zu sind ebenfalls schmeckend, ebenso die vordere 
Flache des Gaumensegels und die vorderen Gaumenbogen in mehr oder minder ausge- 
pragtem Grade. 

Uberall im Geschmacksfelde sind im geschichteten Schleimhautepithel aus spindel- 
férmigen Epithelzellen und eigenartigen Nervenzellen (Geschmackszellen) zusammen- 
gesetzte knospenahnliche Bildungen (Schmeckbecher) gefunden worden. 

Die Geschmacksknospen sind ihrer Form nach kurzhalsigen Glaskolben vergleichbar ; 
ihr unterer Teil ruht auf dem Bindegewebe der Schleimhaut, ihr Korper wird von den 
Epithelzellen umgeben und miindet mit einer sehr feinen Offnung in die Epitheloberflache. 
Die neben den metamorphosierten Epithel- oder Deckzellen in den Geschmacksknospen ent- 
haltenen Geschmackszellen sind es, an welche die Nerven herantreten, um mittels End- 
baumchen an der Oberflache derselben zu enden. Die Geschmackszellen sind als Nerven- 
zellen mit kurzen Fortsatzen anzusehen. 

Die physiologischen Reize fiir das Geschmacksorgan bilden geldste (fliissige) Stotie, 
welche die Geschmackszellen erregen, indem sie in denselben bestimmte chemische Ande- 
rungen hervorrufen. Auch die bei elektrischer Reizung der Zunge entstehenden Ge- 
schmacksempfindungen beruhen nicht etwa auf der Bildung von Saure und Alkali durch 
Elektrolyse der Mundfliissigkeit, sondern kommen durch einen Reiz auf das Geschmacks- 
organ, vermutlich gleichfalls durch Erregung der nervésen Endapparate, zu stande. Der 
konstante Strom verursacht am positiven Pole sauren, am negativen laugenhaften Ge- 
schmack. Induktionsstréme von maBiger Starke lésen keine Geschmacksempfindung, starke 
einen sauren Geschmack aus. Geschmacksstérungen werden haufig durch nervése Er- 
krankungen veranlaBt (Kraus '). wh. 

Das Geschmacksfeld ist auch fahig, Tast-, Temperatur- und schmerzhafte Reize zu 
percipieren, da der neunte Gehirnnerv und ebenso der Trigeminus auBer den Geschmacks- 
fasern besonders noch Gefiihlsfasern fiihrt, deren Ausbreitungsbezirk mit dem Geschmacks- 
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Fiir die Innervation der Mundhohle kommen vor allem der Nervus trigeminus 
und der Nervus facialis in Betracht. 

Die Beschaffenheit der Mundschleimhaut kann, vornehmlich bei Neu- 
geborenen, einen pathologischen Zustand vortauschen. Beim gesunden Neugeborenen 
ist die Schleimhaut der Mundhéhle auffallend dunkelrot gefarbt. Diese dunkelrote 
Farbe schwindet erst nach mehreren Wochen allmahlich. In den ersten Wochen wird 
nur sehr wenig Mundspeichel abgesondert, so daB die Mundhéhle eine gewisse Trocken- 
heit aufweist. Erst am Ende des zweiten Monats tritt eine reichlichere Sekretion von 
Mundspeichel auf, u. zw. zuerst in den Submaxillardriisen. Infolge dieser mangelhaften 
Speichelsekretion reagiert die Mundhéhle der Sduglinge, bei nicht geniigender Reinhaltung, 
auf Lackmuspapier fast stets sauer, gleich nach einem Auswaschen neutral. Eine alkalische 
Reaktion ist au8erordentlich selten. 


In den ersten 4—6 Lebenswochen tritt oft in der Mundhéhle eine Erscheinung auf, der 
keine krankhafte Bedeutung zukommt, die aber leicht fiir eine pathologische gehalten 
werden kann: Es finden sich namlich in der Rhaphe des harten Gaumens weiBlichgelbe 
Knétchen, von Hirsekorn- bis StecknadelkopigréBe, die nur wenig iiber die iibrige Schleim- 
haut hervorragen. Die Knétchen stehen entweder vereinzelt oder zu mehreren hinter- 
einander und haben in manchen Fallen einen schmalen, roten Saum. Normalerweise finden 
sie sich bis zum 3. Monat, einige Autoren (Henoch u.a.) haben sie sogar noch im 
12. Monat angetroffen. 

Die Natur dieser Knétchen ist bisher noch nicht einwandfrei bewiesen. Sie werden 
teils als verstopfte Schleimfollikel, teils als Epidermoidcysten angesprochen, oder auch als 
solide Zapfen, die vom Epithel in die Mundschleimhaut hineinwachsen und aus denen 
sich dann die Driisenschlaéuche entwickeln sollten, teils sollen es mit Epithelien ange- 
fiillte Spaltrdume sein, die nach der Vereinigung der beiden Gaumenhalften zuriick- 
geblieben sind. Obgleich keine dieser Deutungen bisher allgemein anerkannt wird, steht 
doch fest, daB diese kleinen Knétchen keine pathologischen Gebilde sind. 


Auch die Zunge der Sduglinge zeigt, selbst in sehr sauber gehaltenen Mund- 
héhlen, vornehmlich nach dem Saugen, auf ihrer hinteren Halfte einen diinnen, weiBlichen 
Belag, der ebenfalls keine pathologische Erscheinung ist. Einem solchen Belage ist nur 
Bedeutung beizumessen, wenn er auch die vorderen Partien der Zunge beherrscht und der- 
selben so fest anhaftet, daB er durch leichtes Abwaschen nicht entfernt werden kann. 


Bei ganz gesunden Kindern findet sich ferner noch eine Eigentiimlichkeit der Zunge, 
die auch keinen besonderen diagnostischen Wert hat: Die Landkartenzunge, Pity- 
riasis linguae. Der Zungenriicken weist gewundene oder zackig geranderte, weif- 
liche Streifen oder inselférmige Figuren auf, deren Grenzen sich leicht reliefartig von der 
sonst normalroten Zungenoberflache abheben und durch den Farbenunterschied lebhaft 
kontrastieren. Die Pityriasis linguae soll hautiger bei skrofulésen Kindern angetrofien 
werden. Czerny betrachtet die Landkartenzunge als Symptom einer exsudativen Diathese. 
Offenbar handelt es sich bei dieser Erscheinung um eine ganz oberflichlich liegende 
Reizung der Schleimhaut mit partieller AbstoBung des Epithels, die beziiglich der Gesund- 
heit keine Bedeutung hat. 


Dem Verhalten der Zunge hat man schon seit alten Zeiten in Laienkreisen bei 
den verschiedenen Erkrankungen, besonders bei Magen- und Darmkrankheiten, eine groBe 
Rolle zugeteilt. Arztlicherseits hat man sogar versucht, die verschiedenen Zungenbelage 
zu klassifizieren. Es kénnen wohl zweifelsohne Magenerkrankungen auf reflektorisch- 
nervosem Wege das Aussehen der Zunge verandern, doch wire es ein grober diagnosti- 
scher Irrtum, aus dem Zungenbelag irgendwelche Schliisse auf ein bestehendes Magen- 
oder Darmleiden zu ziehen, da sich auch bei ganz gesunden Menschen ein Zungenbelag 
vorfinden kann. Bei vielen entsteht durch das Atmen mit offenem Munde wiahrend des 
Schlafes ein Zungenbelag, der zu einer Erkrankung der Magenschleimhaut in keiner 
Beziehung steht. Man findet bei Patienten mit dick belegten Zungen oft einen aufer- 
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ordentlich guten Appetit und absolut normale chemische Verhiltnisse des ausgeheberten 
Mageninhaltes, wahrend es umgekehrt auch duBerst schwere Erkrankungen des Magens 
gibt, bei denen auch nicht der geringste Zungenbelag vorhanden ist, bei denen vielmehr, 
wie ein dlterer Autor sehr richtig sagt, die Zunge eine ,,triigerische Glatte zeigt. | 


Die Entstehung des Zungenbelages hangt von der Beschaffenheit der hornigen 
Fortsatze der Papillae filiformes ab. Diese Fortsatze werden nach der Zungenspitze und 
den Zungenrandern hin immer kiirzer, daher bildet sich an diesen Stellen auch der dickste 
Belag. Durch den Kauakt werden sehr groBe Mengen von Plattenepithelien weggerissen 
und so gewissermafen eine Selbstreinigung der Mundhdhle herbeigefiihrt. Unterbleibt 
nun diese mechanische Reinigung der Zunge und wird sie beeintrachtigt, z.B. durch 
Krankheiten, die die normale Nahrungsaufnahme verbieten oder die normale Bewegungs- 
Treiheit der Zunge behindern oder dhnliches, so wachsen die biischelartigen Fortsatze der 
Papillen weiter. Zwischen diesen kommt es zu vermehrtem Wachstum von Bakterien, die 
auch die Hornschicht durchwuchern. 

Die Beschaffenheit der Zunge ist also nur ein Abdruck von dem Zustande der 
Mundhohle und zeigt uns, welchen Anteil die Mundschleimhaut an dieser oder jener 
Krankheit nimmt. 

Desgleichen hat der oft von Kranken geklagte schlechte Geschmack im Munde 
und Foetor ex ore seine Ursache in den soeben beschriebenen Symptomen. Bisweilen 
hangt der Foetor mit dem Zungenbelage zusammen, besonders, wenn Speisereste an den 
Papillen und in den Unebenheiten der Zunge liegen bleiben und hier in Faulnis iibergehen. 
Bisweilen existiert der schlechte Geruch nur in der Psyche des Kranken und nicht in 
der Wirklichkeit. 

Boas? sagt mit Recht: ,,Es verhalt sich der Konnex zwischen Magenkrankheiten 
und Zungenbelag hautig gerade umgekehrt, als man ihn sich friiher vorgestellt hatte. 
Die dauernd in den Magen gelangenden, mit faulenden, an der Zunge klebenden Speise- 
resten beladenen Ingesta rufen sekundar chronische Reizzustande hervor und erfahren 
erst eine Besserung durch rationelle Behandlung der Zunge.‘ 

Der Zungenbelag darf daher bei den Verdauungskrankheiten nicht iiberschatzt 
werden, er ist fiir die Diagnose der Erkrankungen des Digestionstractus absolut nutz- 
los. Haufiger als gewohnlich findet sich Zungenbelag verbunden mit vermehrter Speichel- 
sekretion nur beim akuten Magenkatarrh. 

Die Zahne sind als Abkémmlinge der Mundschleimhaut epithelialen Ursprungs. 
Im Laufe der phylogenetischen Entwicklung haben die Zahne der Wirbeltierreihe eine 
reiche Variabilitat ihrer Gestalt und Form erlangt und sind speziell im menschlichen 
Gebi® in hoher Weise differenziert. Beim Menschen sind zwei Serien von Zahnen zu 
unterscheiden, die sich zu verschiedenen Zeiten in Funktion befinden: das Milchgebif 
und das diesem folgende bleibende Gebi&8. Dieser Unterscheidung gema8 treten in einem 
gewissen Lebensalter fiir die Dentes decidui als Ersatzzahne die Dentes permanentes auf. 

Gegen den 40. Tag zeigen sich bei dem menschlichen Embryo die ersten Anfange 
der Zahnentwicklung, die in bekannter Weise fortschreitend im 6. Lebensmonat zum 
Durchbruche der mittleren Schneidezihne des Unterkiefers fiihren. Bald darauf brechen 
die oberen mittleren Schneidezihne durch, im 8. Monat die seitlichen oberen, im AnschluB 
daran die unteren seitlichen Schneidezahne. Im 12. Monat erscheinen die ersten Back- 
zahne des Unterkiefers, ca. 3 Monate spdter die des Oberkiefers. Diesen folgen im 
16. Monat die Eckzahne und im 20. Monat die zweiten Backzahne. 

Zur Zeit der Geburt sind von den 20 Milchzahnen die Kronen der Schneide- und 
Eckzihne vollstandig ausgebildet, die der Milchmolaren zu etwa drei Viertel. Die Ent- 
wicklung der Wurzeln der Milchzahne vollzieht sich in der Zeit bis zum 8., resp. 22. Lebens- 


monat. 
Auf jeder Seite sind im Ober- und Unterkiefer je 5 Milchzahne vorhanden 


— 2 Schneidezahne, 1 Eckzahn und 2 Backzahne oder Molaren. 
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Die Milchschneidezahne Zhneln in ihrer Form den bleibenden Schneide- 
zihnen, sie sind jedoch kleiner und zarter. Im Verhaltnis zu ihrer Breite sind die Kronen 
kurz, die Wurzeln lang und dtinn. 

Die Milcheckzahne sind den bleibenden konform gebaut, ihre Kronen sind 
verhiltnismaBig breiter und kiirzer, ihre Wurzeln rund und dem ersten Backzahn zu- 
geneigt. 

Von den Milchbackziahnen besitzen die oberen je 3 Wurzeln, 2 wangenwarts 
und eine gaumenwarts gelegene, deren Spitzen weit auseinander weichen. 

Die unteren Milchbackzihne haben je 2 breite, mesial und distal gestellte Wurzeln, 
die stark auseinander weichen und an ihren Spitzen wieder etwas zusammengebogen sind. 

Die ersten Milchmolaren des Ober- und Unterkiefers tragen regelmaBig vorn, 
unmittelbar iiber dem Zahnhals, einen stumpfhéckrigen Vorsprung. 

Nachdem diese 20 Milchzahne einige Jahre in der Mundhdéhle gestanden haben, 
werden sie durch 32 bleibende Zahne ersetzt. Der Wechsel vollzieht sich so, da8B die 
Wurzeln der Milchzahne resorbiert werden (s. Dentition), die Milchzahnkronen abfallen 
und an ihre Stelle die bleibenden Zahne treten. Bald nach dem Durchbruch des zweiten 
Milchmolaren beginnt bereits an den Wurzeln der Schneidezahne der ResorptionsprozeB 
einzusetzen. 

Die bleibenden Zahne werden schon sehr friih angelegt. Zur Zeit der Geburt beginnt 
der VerkalkungsprozeB des ersten Molaren, zwischen dem 1. und 2.Lebensjahre die 


12. Jahr- 

a aat 20. Jahr 

8. Jahr 18. Jahr 

16. Jahr 

6. Jahr 14. Jahr 

4. Jah 12. Jahr 

Ja 10. Jahr 

2. Jahr e 8. Jahr 
Zur Zeit der - — ea 
Geburt 25. Woche (Foetus), 


Graphische Darstellung der Verkalkung der bleibenden Zahne nach Preiswerk. 


Verkalkung der Schneidezaéhne, im 3. Jahre die des Eckzahnes etc., wie es aus dem 
Schema Fig. 1 ersichtlich ist. Im 9. Jahre legt sich schlieBlich der Weisheitszahn an 
(Fig. 1). 

Treten wahrend der Verkalkungsperiode eines Zahnes eingreifende Gesundheits- 
storungen auf, so kénnen diese auf die Verkalkung schadigend einwirken, die Kenntnis 
der Verkalkungszeiten gestattet in dieser Beziehung interessante und wichtige, wechsel- 
seitige SchluBfolgerungen. 

Ungefahr im 6. Lebensjahr erscheint als erster bleibender Zahn der erste untere 
Molar, der 6. Zahn von der Mittellinie, der keinen Vorganger im MilchgebiB hat; bald 
darauf foigt sein Antagonist. Das 7. Jahr bringt die mittleren, das 8. die seitlichen 
Schneidezahne, u.zw. zuerst die unteren, dann die oberen. Vom 9. Jahre an treten die 
ersten Bicuspidaten, auch ersten Praimolaren oder ersten kleinen Backzihne genannt, 
in die Mundhohle. Der Durchbruch der unteren ersten Bicuspidaten folgt dem der oberen. 
Die zweiten Pramolaren erscheinen im 10., die Eckzahne im 11. und die zweiten Molaren 
im 12. Lebensjahre. Die dritten Molaren oder Weisheitszihne brechen zwischen dem 18. 
und 40. Jahre durch. ars 

Im Ober- und Unterkiefer sind jederseits 8 bleibende Zahne vorhanden, u. zw.: 
2 Schneidezéhne, 1 Eckzahn, 2 Pramolaren oder Bicuspidaten und 3 Molaren. 

Die Schneidezadhne besitzen eine meiSelformige Krone, deren freies Ende 
die Schneidekante bildet. Die mesialen und distalen — die der Mittellinie zu- und ab- 
gewandten -— Flachen sind fast dreieckig. Die lingualen und labialen Flichen ver- 
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schmalern sich nach der Wurzel zu. Wahrend die Labialflache annahernd viereckig ist 
und meist 3 niedrige Langsleisten aufweist, welche sich an soeben durchgebrochenen 
Zahnen an der Schneide in 3 abgerundete Zacken fortsetzen, ist die Zungenflache mehr 
dreieckig und der Lange nach stark ausgehdhlt. Am Zahnhalse besitzt die Lingualflache 
einen vollig abgerundeten Hocker. 

Jeder Schneidezahn hat eine konische, wenig von rechts nach links komprimierte, 
lateralwarts geneigte Wurzel, die meist mesial und distal seicht gefurcht ist. Der obere 
mittlere Schneidezahn ist der gréBte, der untere mittlere der kleinste Schneidezahn. 


Der Eckzahn ist der langste und krdftigste einwurzelige Zahn. Seine in der 
Querrichtung stark gewélbte Lippenfliche ist fiinfeckig. Das freie Ende der Krone lauft 
in eine Kante aus, deren mesialer, kiirzerer Abschnitt mit dem lateralen, langeren 
Abschnitt in einem stumpfen Winkel zusammenst6Bt. Der obere Eckzahn besitzt an 
seiner Zungenflache in der Nahe des Zahnhalses einen stumpfen Hécker, der durch 
eine kraftige Langsleiste mit der mittleren Ecke der Schneidekante in Verbindung steht. 
Die Zungenflache des unteren Eckzahnes ist leicht ausgehdhlt, ein Hocker ist selten 
vorhanden. 

Die Eckzahne besitzen einfache, wenig plattgedriickte und gefurchte Wurzeln wie 
die Schneidezahne. Eine Ausnahme bildet jedoch bisweilen der untere Eckzahn, dessen 
Wurzel gespalten sein kann. 

Die Pramolaren oder Bicuspidaten besitzen auf ihrer Kauflache einen 
groBeren buccalen und einen kleineren lingualen Hécker, die durch eine von mesial nach 
distal verlaufende Furche getrennt sind. 

Die Wurzeln der oberen Bicuspidaten sind von mesial und distal plattgedriickt und 
an diesen Flachen mehr oder weniger tief gefurcht. 

Die Pulpenkammer ist schmal, von den Seiten, der Krone entsprechend, komprimiert 
und zeigt den beiden Kronenhéckern entsprechende Divertikel. 

Die Molaren oder MahIizadhne sind die starksten Zahne. Die Kauflache des 
ersten oberen Molaren ist rhombisch und durch eine H-ahnliche, asymmetrisch angeordnete 
Furche in vier ungleich groBe Hocker geteilt. 

Der obere 3. Molar, der obere Weisheitszahn ist in Form und Grdéfe sehr ver- 
schieden. Die Krone kann grof oder klein sein, sie kann 3—5 Hocker oder weniger 
besitzen. 

Die oberen Molaren besitzen 3 Wurzeln, 2 von vorn nach hinten abgeplattete Wangen- 
wurzeln und eine rundliche, mit den Wangenwurzeln divergierende Gaumenwurzel. Die 
Wurzeln des Weisheitszahnes sind mehr oder weniger verwachsen. 

Die Pulpenkammer ist gro®, der Kronenform entsprechend gebaut. In jeder Wurzel 
ist analog ihrer 4uBeren Form ein einfacher Nervkanal. 

Die unteren Molaren besitzen eine rechteckige Kauflache, die durch eine ziemlich 
symmetrische kreuzférmige Furche in 2 oder 3 buccale und 2 linguale etwas hohere 
Hocker geteilt wird. Die vorderen Hicker sind gréfer als die hinteren. 

Diese Zihne haben 2, von vorn nach hinten plattgedriickte Wurzeln; eine vordere, 
breite, meist vertikal gestellte und eine distale, schrag nach hinten geneigte Wurzel, die 
beide wieder gespalten sein kénnen. Die Wurzeln des unteren 3. Molaren sind hautig ver- 
schmolzen, jedoch ist der untere Weisheitszahn nur selten so verktimmert wie der obere. 

Die Pulpahéhle hat die Gestalt der Krone, die mesiale Wurzel hat meist zwei, die 
distale einen Kanal. 

Die obere Zahnreihe hat die Form einer halben Ellipse, die untere Zahnreihe die 
einer Parabel. Einesteils durch die verschiedenen Formen der ineinander greifenden 
Kiefer, andernteils durch die verschiedene Form und GroéBe der als Antagonisten wirken- 
den Zihne erfolgt die Artikulation der Zahnreihen in der Weise, dafi die 
oberen, mit ihrer Langsachse schrég nach auBen und unten gerichteten Zahne lateral- 
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warts etwas iiber die unteren hervorragen, deren Langsachsen mehr nach einwarts und 
oben verlaufen. Die vorderen oberen Zahne beifen iiber die unteren, wahrend die buccalen 
Hocker der oberen groBen und kleinen Backzahne die gleichen Hocker der unteren Zahne 
etwas lateralwarts iiberlagern. Auch von vorn nach hinten ist die obere Zahnreihe gegen 
die untere insofern verschoben, als sich der obere Eckzahn nicht auf den unteren Eck- 
zahn legt, sondern zwischen den unteren Eckzahn und ersten Pramolar. Ein oberer Zahn 
artikuliert also stets mit 2 korrespondierenden unteren Zahnen. 

Die harten Zahngewebe eines jeden Zahnes sind: 1. Zahnbein, Dentin, Sub- 
stantia eburnea, 2. Schmelz, Substantia adamantina und 3. Cement, Substantia ossea. Das 
Dentin bildet die Hauptmasse des Zahnes, es verleiht dem Zahn die Form. Die Krone wird 
von dem Schmelz, die Wurzel von dem Cement iiberzogen. 

Der diuferen Form entsprechend befindet sich im Innern der Krone ein Hohlraum, 
die Pulpenkammer, Cavum pulpae, der sich in den in jeder Wurzel verlaufenden 
Wurzelkanal fortsetzt und am Foramen apicale endet. Der ganze Hohlraum 
wird durch die gefaR- und nervenreiche Zahnpulpa, Pulpa dentis, vollstandig aus- 
gefiillt. 

Das Zahnbein ist, ahnlich der Knochencompacta, weicher als Schmelz, aber 
harter als Cement, es besteht aus 28°01% organischer und 71°99% anorganischer Substanz. 

In der Grundsubstanz verlaufen die Zahnbeinkandlchen, 3—4 wu weite, durch zahl- 
reiche Seitensprossen verbundene Rohrchen, die das Zahnbein von der Pulpenkammer 
nach der Peripherie durchziehen. 

Im Zahnbein finden sich mehrfach Interglobularraume, d. i. unverkalktes Zahnbein. 
Schlecht entwickelte Zéhne weisen solche Interglobularrdume in groferen Dimensionen 
auf, als gut entwickelte. 

Der Schmelz besteht aus 96°51% anorganischer und 3°49% organischer Substanz. 
Er ist aus soliden sechseckigen bis polygonalen Saulen oder Prismen aufgebaut, die 
durch die interprismatische Kittsubstanz miteinander verbunden sind. Uberzogen ist der 
Schmelz von dem Schmelzoberhautchen, der Nasmythschen Membran. 

Das Cement ist das Weichste der harten Zahnsubstanzen, es enthalt 67°760% anor- 
ganischer und 32°24% organischer Substanz. Das Cement ist lamellés, parallel zur Ober- 
flache gebaut, es wird von senkrecht zur Oberflache verlaufenden Sharpeyschen Fasern 
durchzogen. 

Die Ernahrung der harten Zahngewebe, des Cements, Zahnbeins 
und Schmelzes, diese vielumstrittene und doch noch nicht geklarte Frage muB kurz 
beriihrt werden. 

Shmamine® erblickt auf Grund seiner Forschungen zur Hauptsache in dem Periost 
und nicht in der Pulpa das Ernahrungsorgan des Cementes, er beschreibt eine syste- 
matische Einfuhr von Ernahrungsfliissigkeit aus dem Periost durch das Zahnbein hin- 
durch. Preiswerk‘ spricht diesem Saftstrom eine Beteiligung an der Ernahrung des 
Dentins zu und Fischer> zeigt einen innigen Zusammenhang zwischen Periost und Pulpa. 
Eine widerstandsfahige Pulpa bedarf einer lebenden Wurzelhaut und diese wird die 
einzige Ernahrungsquelle des Zahnes, wenn die Vitalitat der Pulpa nachlaBt. 

Die Ernahrung des Zahnbeins erfolgt durch die Tomesschen Fasern, bzw. die Dentin- 
kanalchen. 

Auch im Schmelz wird ein, wenn auch nur diirftiger Stoffwechsel allgemein an- 
genommen, u. zw. in der Weise, daB sich ein Teil der Dentinkandlchen in den Schmelz fort- 
setzen und hier kolben- oder biischelférmig enden. Euler kommt auf Grund seiner eigenen 
und der Morgensternschen Untersuchungen zu folgender SchluBfolgerung°: ,,Solange das 
Schmelzepithel die Krone bedeckt, wird die Ernahrung des Schmelzes durch Bahnen voll- 
zogen, die vom Epithel nach dem Dentin ziehen. Mit dem Durchbruch des Zahnes, bzw. 
mit der Bildung des Schmelzoberhdutchens hért die Saftzufuhr von auBen auf und die 
praformierten Gange beziehen nunmehr den Ernahrungsstoff ausschlieBlich vom Zahn 
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selbst. Die Gange stehen wohl im Zusammenhang mit den Dentinkandlchen, sind aber 
nicht als deren unmittelbare Fortsitze aufzufassen. Je alter ein Zahn ist, um so schmiler 
werden infolge der zunehmenden Verkalkung die Saitgange in den peripheren Abschnitten 
des Schmelzes.*‘‘ 


Untersuchungsmethoden. 


Die Untersuchung der Mund- und Rachenhdhle wird vorzugsweise mit 
Hilfe des Gesichtes bewerkstelligt, wahrend die Digitaluntersuchung nur in 
gewissen Fallen, wo es sich um die Priifung der Konsistenz handelt, An- 
wendung findet. Das Herabdriicken der Zunge, das Abziehen der Wangen 
und Umkippen der Lippen, welche Manipulationen bei keiner Untersuchung 
unterlassen werden diirfen, werden in der Regel mittels eigener Instrumente 
(Spatel, Wangenléffel etc.) vorgenommen und nur in Ermangelung solcher 
und bei Kindern, welche dem Einfiihren von Instrumenten Widerstand leisten, 
mit den Fingern. Soll die Untersuchung Erfolg haben, so muB sie bei guter 
Beleuchtung vorgenommen werden, zu welchem Zwecke je nach Umstanden 
verschiedene Lichtquellen in Verwendung gezogen werden. Das Licht soll im 
Prinzip stets von einer Lichtquelle genommen werden, die ein méglichst farb- 
loses und intensives Licht gibt. Bei der Verwendung der einzelnen Licht- 
quellen zu Untersuchungszwecken handelt es sich darum, den zu _unter- 
suchenden Mund médglichst deutlich und hell beleuchtet zu haben. Man ver- 
wendet zu diesem Zwecke die direkte oder indirekte Beleuchtung. Unter ersterer 
versteht man das Auffallen der von der Lichtquelle kommenden Strahlen, ohne 
Zwischenvorrichtung, direkt auf den zu untersuchenden Gegenstand. Die 
Lichtquelle wird sich hier jedesmal vor dem zu untersuchenden Objekte, dem- 
nach im Riicken des Untersuchenden befinden. Von indirekter Beleuchtung 
spricht man, wenn die von einer Lichtquelle kommenden Strahlen vorerst 
mittels Spiegel, Konkav- oder Planspiegel, aufgefangen und mittels dieser 
auf das zu untersuchende Objekt reflektiert werden. Hier wird die Lichtquelle 
jedesmal zur Seite des zu untersuchenden Objektes, also dem Untersuchenden 
gegentiber zu stehen kommen. 

Die gebrauchlichste Beleuchtungsvorrichtung ist der sog. Reflexspiegel, 
welcher mittels einer Stirnbinde am Kopfe befestigt wird. Die verschiedenen, 
zum Zwecke der Beleuchtung konstruierten Apparate haben bereits eine hohe 
Zahl erreicht. Alle sind im allgemeinen nach demselben Prinzip angefertigt. 
Sie haben alle den Zweck, von irgend einer Lichtquelle einen méglichst 
konzentrierten Lichtkegel in den Mund zu werfen, um ein méglichst deutliches 
und helles Gesichtsfeld zu erlangen. Diese Apparate kénnen in zwei Gruppen 
geteilt werden, in Linsen- und Spiegelapparate. Bei ersteren werden die Licht- 
strahlen durch Linsensysteme gesammelt und entweder direkt oder reflektiert 
in den Mund geworfen, bei letzteren werden die von der Lichtquelle aut die 
Spiegelflache auffallenden Lichtstrahlen durch diese direkt oder indirekt in 
den Mund reflektiert. 

Zur Untersuchung der Zahne mu8 der Patient auf einem 
bequemen Stuhl mit einer festen Kopfsttitze sitzen. Diese Kopfsttitze muB8B ver- 
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stellbar sein, da der Kopf des Patienten bei Arbeiten an der oberen Zahin- 
reihe mehr oder weniger nach hinten, bei Arbeiten an der unteren Zahnreihe 
dagegen leicht nach vorn geneigt sein muB, damit das Operationsfeld 
moéglichst hell beleuchtet wird. Bei jedem hochlehnigen Stuhl laBt sich durch 
-aufgelegte Kissen eine solche Kopfstiitze in verschiedener Lage schaffen. 

Zur Inspektion der Zahne bedient man sich eines Mundspiegels, dessen 
Glas leicht konkav geformt ist, um eine zweckmaBige VergroBerung des 
Spiegelbildes zu liefern. Die Mundspiegel werden in verschiedener GréBe von 
1—3 cm im Durchmesser geliefert. Um zu verhindern, daB der Atem des 
Patienten das Glas beschlagt, erwarmt man ihn tber einer kleinen Spiritus- 
flamme, in warmem Wasser oder ahnlichem. 


Man arbeitet an den Zahnen fast stets rechts, etwas vor dem Patientea 
stehend. Um die obere linke Zahnreihe bequem erreichen zu kénnen, legt 
man den linken Arm um den Kopf des Patienten und hebt mit dem Zeige- 
finger der linken Hand die Lippe hoch, wahrend der Mittelfinger die Wange 
zuriickzieht. Soll die untere linke Zahnreihe behandelt werden, so driickt der 
Zeigefinger der in derselben Lage ruhenden linken Hand die Wange, der 
Mittelfinger die Lippe herunter, wahrend die beiden anderen Finger sich an 
dem Unterkiefer und damit auch diesen stiitzen. Die rechten Kieferhalften 
bearbeitet man etwas mehr vor dem Patienten stehend, indem man ebenfalls 
mit den Fingern der linken Hand Wange und Lippen von den Zahnreihea 
abzieht. 

Zur Schaffung und Wahrung eines iibersichtlichen Operationsfeldes ist 
die Trockenhaltung der betreffenden Partie ein unbedingtes Erfordernis. Der 
Zutritt des Speichels 1aBt sich dadurch verhindern, daB man die Zahne mit 
Watte, Mundservietten aus Leinen oder Papier oder diinnen Gummiplatten 
(Cofferdam) isoliert. 

Die Zahne selbst werden mit dem Mundspiegel betrachtet und mit einer 
Sonde auf Defekte hin untersucht. 

Der Diagnose wegen sei es gestattet, im Zusammenhang mit den Unter- 
suchungsmethoden der Zahne die verschiedenen Ursachen und Arten des 
Zahnschmerzes kurz zu erwahnen. 

Ein einfacher cariéser Defekt, der die Pulpa noch nicht in Mitleidenschaft gezogen 
hat, ruft Erscheinungen in der Weise hervor, da thermische, chemische und mecha- 
nische Insulte einen kurzen, mehr oder minder heftigen Schmerz auslésen, der bisweilen 
einige Minuten, in seltenen Fallen sogar '/, Stunde anhalten kann, um dann spontan 
zu verschwinden. So wirken kalte und sehr heiBe, siiBe und saure Getrinke und 


Speisen, das Festsetzen harter Partikel in der Kavitét u. 4. Diese Schmerzen werden 
genau lokalisiert empfunden. 

Erreicht die Caries die Pulpa, so tritt zunichst eine Hyperamie derselben -und 
infolgedessen ein schmerzhafter Druck auf die Nerven auf. Die Schmerzen entstehen 
spontan und wachsen dauernd mit der sich nun bildenden Entziindung der Pulpa, bis 
die Pulpa infolge der Infektion abstirbt oder kiinstlich abgetétet wird. Bisweilen werden 
auch Zahne beobachtet, deren Pulpa auf diese Weise vollig schmerzlos abgestorben ist. 

In diesem Stadium k6énnen Ziahne jahrelang véllig reaktionslos im Munde verbleiben. 
Sie kénnen auch zeitweilig voriibergehende, schwache, ziehende Schmerzen beim Essen 
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auslésen. In den meisten Fallen ist ein Druck auf den Alveolarfortsatz in der Gegend der 
Wurzelspitze schmerzhaft. 


Aus sehr vielen Griinden kann dieser Zahn jeden Augenblick zu einer Periodontitis 
Veranlassung geben. Der Zahn erscheint dann gelockert, verlangert und iiberaus druck- 
empfindlich, so daB schon der einfache Kieferschlu8 heftige Schmerzen auslést. Die um- 
gebenden Weichteile schwellen ein wenig, und bald wird der Schmerz kontinuierlich; jede 
Beriihrung des Zahnes und des zugehdrigen Alveolarfortsatzes steigern den Schmerz 
bis zur Unertraglichkeit. 

Das charakteristische Symptom der Periodontitis ist die Druckempfindlichkeit des 
Zahnes, denn der Schmerz liegt nicht in dem kranken Zahn, sondern in den ihn um- 
gebenden Geweben. 


Fiihrt der ProzeB zur Abszedierung, so durchbricht der Eiter in den meisten Fallen 
unter heftigen Schmerzen das Kieferperiost und veranlaBt die Bildung eines entziindlichen 
Odems, wahrend die Schmerzen abklingen. 


Periodontitische Erscheinungen kénnen auch an 4uBerlich intakten Zahnen dadurch 
hervorgerufen werden, daS durch traumatische Einwirkungen, durch Zahnregulierungen, 
durch ein zu starkes Sich-Abkauen der Ziahne die Pulpa abstirbt und auf ungeklirte 
Weise spater eine Infektion des Wurzelkanalinhaltes eintritt. 

Hier sind auch die Falle zu erwahnen, in denen unter intakten Fiillungen nach- 
traglich die Pulpa abgestorben ist, entweder durch nicht geniigende Sduberung des Bodens 
der Kavitat oder dadurch, daB vielleicht durch eine nicht isolierte Metallfiillung die 
Pulpa infolge thermischer Reize oder aus 4hnlichen Griinden abgestorben ist. Auch 
Zahne, deren Nerven friiher zahnarztlicherseits behandelt sind, kénnen wieder peri- 
dontitisch dadurch werden, daf trotz der antiseptischen Behandlung entwicklungsfahige 
Keime zuriickgeblieben sind. Die Mikroorganismen befinden sich namlich nicht nur in den 
makroskopischen Wurzelkandlen, sondern dringen auch mehr oder weniger tief in das 
Dentin selbst: ein. 

Nicht nur caridse Prozesse konnen die so gefiirchteten Zahnschmerzen auslésen, 
sondern auch ein Zuriicktreten des Zahnfleisches und ein dadurch bedingtes EntbloBen 
empfindlicher Zahnhalse, keilfo6rmige Defekte und ahnliche Zahnaffektionen, die durch zu 
starkes Biirsten, durch Scheuern von GebiBklammern etc. bedingt sind, kénnen dieselben 
veranlassen. 

Die leiseste Beriihrung dieser empfindlichen Stellen, die Einwirkung kalter Luit, 
kalter, siiRer und salziger Speisen rufen einen zwar kurz wahrenden, aber iiberaus heftigen 
Schmerzanfall hervor, so daB die Patienten nur mit au®erster Vorsicht schmerzlos die 
Mahizeiten einnehmen konnen. 

Ferner sind noch als Ursachen von Zahnschmerzen die Uberlastung eines oder 
einiger weniger Zahne zu nennen, insofern als nur diese den gesamten Kaudruck auszu- 
halten haben, weil die Artikulation anormal ist, weil die iibrigen Zahne fehlen, resp. keine 
Antagonisten haben, weil ein nicht brauchbarer Ersatz getragen wird etc. 

Auch Dentikelbildungen in dem Pulpagewebe kénnen Schmerzen in absolut intakt er- 
scheinenden Zahnen bedingen. 

Endlich sind noch die Schmerzen infolge des erschwerten Durchbruchs, vornehmlich 
der unteren Weisheitszahne, zu nennen. 

In diesem Zusammenhange diirfen die Schmerzen, die nicht in den Zahnen selbst 
liegen, obgleich sie in diesen gefiihlt werden, nicht unerwahnt bleiben. Solche Schmerzen 
entstehen durch Affektionen von Seite des Trigeminus, durch die verschiedenen Arten 
der Stomatitis, durch Verletzungen des Zahnfleisches, besonders der Interdentalpapillen, 
durch Zahnsteinansatz, durch Alveolarpyorrhée u. 4. m. Wie in diesen Fallen, so 
werden uns auch bei vorhandener Caries bisweilen von den Patienten irrefiihrende An- 
gaben iiber den schmerzenden Zahn gemacht; sie glauben z. B. den Schmerz in einem 
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oberen Zahne zu fiihlen, wahrend tatsdchlich ein unterer die Veranlassung bildet. Nur 
eine sorgsame Untersuchung, die bisweilen iiberaus miihsam und langwierig ist, kann 
zur sicheren Feststellung der Ursache des bestehenden Schmerzes fihren. 


Dentition. 


Zur Zeit der Geburt sind die Kronen der Milchzahne schon vdllig aus- 
gebildet, sie liegen von der Mundhéhle durch eine diinne Knochenlage und 
durch das Zahnfleisch getrennt in der Tiefe der Kiefer in ihren Alveolen. Um 
in die Mundhohle treten zu kénnen, miissen die Zahne das Zahnsackchen, den 
Knochen und das Zahnfleisch durchdringen. Uber den Mechanismus dieses 
Zahndurchbruchs und itber die Krafte, die die Zahne aus den Kiefern treiben, 
sind die verschiedensten Theorien aufgestellt worden. 

Die Wurzeltheorien vermuten die den Zahn austreibenden Kraite in dem 
Zahn selbst, u.zw. in dem Wurzelwachstum. Hierbei kann entweder das 
appositionelle Wachstum am apikalen Ende des Keimes, d.i. das Wurzel- 
dentinwachstum oder das Pulpawachstum, den Ursprung von Druckkraften 
abgeben. Nach anderen Theorien liegen die den Durchbruch bewirkenden 
Krafte auBerhalb des Zahnes. Hierbei kann das entscheidende Moment ent- 
weder in Granulationen und Knochenneubildungen auf dem Boden der 
Alveole liegen oder in der Contractilitat des Kieferknochens oder im Muskel- 
druck oder in dem Kaudruck. Endlich hat man versucht, den Zahndurchbruch 
nicht durch mechanische Krafte, sondern durch rein physiologische Krafte 
veranlaBt zu erklaren, d.h. durch Wachstumsvorgange des lebenden Proto- 
plasmas. Diese genannten Theorien sind in der Neuzeit u.a. von Fichler ein- 
gehend nachgepriift worden. Eichler’ kommt zu dem Resultat, die den Zahn- 
durchbruch bewirkenden Krafte sind: 1. das Wachstum des Dentinkeims 
(Pulpawachstum), 2. das Héhenwachstum der Dentinhaube und 3. die 
Knochenneubildung auf dem Boden der Alveole. 


Die Zeit des Zahndurchbruchs ist bei den Milchzahnen wie auch bei 
den bleibenden Zahnen sehr verschieden und wird durch Konstitution und 
Ernahrung, auch durch Rassenzugehorigkeit und Klima beeinfluBt. Im all- 
gemeinen zahnen krankliche und schwachliche Kinder spater als kraftige und 
gesunde. Selbstverstandlich ist von dem Beginne der Dentition auch das Ende 
derselben abhangig. Da die Zeit des Zahndurchbruchs von so vielen 
Momenten abhangig ist und sich in weiten Grenzen bewegt, ist es nicht zu 
verwundern, da die Autoren die verschiedensten und sich haufig wider- 
sprechenden Angaben iiber Anfang und Ende der Dentition machen. 


In der Regel erscheinen wohl die mittleren Schneidezahne 
zwischen dem 6. und 8. Lebensmonat, u. zw. meist zuerst die unteren, 
dann die oberen. Von den seitlichen Schneidezahnen prechen 
dagegen zuerst die oberen und dann die unteren in der Zeit vom 8. bis 
10. Monat durch. Vom 12. bis zum 16. Monat erfolgt der Durch- 
bruch der ersten Milchmolaren, der der Eckzahne zwischen 
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dem 16. und 20. Monat und der der zweiten Mahlzahne 
zwischen dem 20. und 30. Monat. 

Zahnen die Kinder vor dieser durchschnittlich normierten Zeit, so ist 
man wohl berechtigt, von einer Friihdentition zu sprechen. Die Ur- 
sachen der Friihdentition sind noch nicht sicher festgestellt, es kommen aber 
wohl hauptsachlich folgende Momente in Betracht: eine vorzeitige Keim- 
anlage mit nachfolgender normaler Entwicklungszeit, oder eine oberflachliche 
Lagerung des Zahnsackchens, oder eine erbliche Anlage. 

Auch die Ursache fiir das besonders auffallende Phanomen, daB bereits 
bei der Geburt einige Milchzahne, meist die unteren mittleren Schneidezahne, 
durchgebrochen sind, ist nicht mit Sicherheit anzugeben, héchstwahrscheinlich 
waren aber wohl in diesen Fallen die Zahnkeime zu nahe am Kieferrande 
angelegt und brechen daher bei ihrer Weiterentwicklung frither durch. 

Meist werden schwach entwickelte Kinder mit Zahnen geboren. Diese 
Zahne kénnen in verschiedener Hinsicht stérende Folgen haben, abgesehen 
davon, daB durch den vorzeitigen Durchbruch die Schmelzbildung in den 
meisten Fallen gestért oder anormal ist. Durch ein fortwahrendes Verschieben 
der nur lose sitzenden Zahne aus ihrer Stellung entziindet sich das Zahn- 
fleisch, schmerzt und blutet, so daB das Kind die Nahrungsaufnahme ver- 
weigert. Ferner wird es zur Unmoglichkeit, das Kind saugen zu lassen, infolge 
schmerzhafter Verletzungen der Brustwarze. Das Kind kann sich durch die 
scharfen Zahnspitzen die Zunge oder Lippen verletzen. Bisweilen kann auch 
Gefahr vorliegen, daB das Kind den oder die losen Zahne verschluckt. 

Ob solche ,,mit zur Welt gebrachten“ Zahne extrahiert werden sollen 
— die Zahne lassen sich meist ohneweiters mit den Fingern fortnehmen — 
1aBt sich nur nach dem speziellen Fall entscheiden. Es ist hierbei zu bertick- 
sichtigen, daB diese Zahne normale Gebilde sind, die, wenn extrahiert, 
dauernd fehlen bleiben und daB hierdurch alle spater auftretenden Schadigungen 
einer friihzeitigen Extraktion der Milchzahne hervorgerufen werden. Ferner 
ist auf eine etwaige Nachblutung Riicksicht zu nehmen, da in der Literatur 
Falle verzeichnet sind, in welchen infolge von Verblutung sogar der Tod einge 
treten sein soll. Bilden nur scharfe Spitzen oder die schmale Schneidekante der 
Zahne die schadigenden Momente, so lassen sich diese durch Abschleifen und 
Glatten ohne Entfernung des Zahnes leicht beseitigen. 

Ein zu spates Zahnen der Kinder ist bisweilen beobachtet worden, 
dieses erstreckt sich entweder auf den verspateten Eintritt der Dentition im 
allgemeinen oder auf einige Zahngruppen, die in unregelmafigen ordBeren 
Zwischenraumen durchbrechen, nachdem die ersten Zahne zur normalen Zeit 
erschienen sind. Nach Fleischmann soll Smellic einen Fall beobachtet haben, 
in dem die erste Dentition sich sogar bis in das 21. Jahr erstreckte. Auch 
Eichler erwahnt mehrere Falle von verzégerter Dentition bis ins 15., 13. und 
5. Lebensjahr. 

Die Ursache der verspateten Dentition bilden wohl fast stets kon- 
stitutionelle Krankheiten, vornehmlich die Rachitis. 
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Die sog. Dentitionskrankheiten brauchen wir nur ai- 
deutungsweise in den Kreis unserer Betrachtungen zu ziehen, da solche 
nach Ansicht der meisten Autoren nicht auftreten. 

Ein gesundes Kind wird also seine Zahne nach Ansicht der meisten 
Autoren immer ohne die geringsten Beschwerden bekommen. Die Behandlung 
der sog. Dentitionskrankheiten hat sich demnach auf die wahre Ursache, auf 
die Allgemeinkrankheit zu erstrecken, die bisweilen wohl sehr schwer diagnosti- 
zierbar sein kann. Besonders haufig geben Erkrankungen des Mittelohrs und 
der Nieren zu solchen Verwechslungen Veranlassung. 


Daher mu8 auch das Kauenlassen der Kinder auf Zahnringe, Veilchen- 
wurzeln u. s. w. in der Absicht, den Zahndurchbruch hierdurch zu_ be- 
schleunigen, als zwecklos verworfen werden. Es kann sogar durch allzu starke 
Anregung des Speichelflusses Reizungen der Haut und eine tbermafige 
Magensaftsekretion im Gefolge haben. 

Die Dentition kann aber einen deletaren EinfluB bei bestehenden Neurosen 
ausiiben, wie Armstrong® nachweist. Durch den Durchbruch der Zahne kann 
eine bis dahin latent gebliebene Epilepsie zum Ausbruch kommen oder eine 
bestehende sich verschlimmern. Ebenso kénnen hysterische Affektionen sowie 
Chorea und zuiallig bestehende fieberhafte Erkrankungen verstarkt werden. 

Da man die Dentitionskrankheiten als solche leugnen mu, muB es 
natiirlich auch verpént sein, die Zahnung durch operative Eingriffe erleichtern 
zu wollen. Das Durchtrennen des tiber dem Zahn liegenden Zahnfleisches 
kann also keinerlei Vorteile bieten, da ja Zahnfleisch und Zahn gar nicht von- 
einander abhangen, sondern es kann direkt schaden, denn auBer eventuell sehr 
unangenehmen Blutungen ist die Méglichkeit einer Infektion gegeben, ferner 
hat das Kind Schmerzen und wird in seiner Ernahrung beeintrachtigt. 

Nachdem die Milchzahne einige Zeit allein fungiert haben, treten 
bleibende Zahne auf und ersetzen die ersteren, so daB jetzt Milchzahne und 
einige bleibende Zahne, kurze Zeit spater etliche Milchzahne mit mehreren 
bleibenden Zahnen gemischt das Gebi8 des Kindes bilden u.s. w., bis endlich 
nur bleibende Zahne in der Mundhohle stehen. 

Die zweite Dentition verlauft in folgender Reihenfolge: Im 6. Lebensjahr 
erscheint der erste groBe Backenzahn, der Sechsjahrsmolar, gegen Ende dieses 
Jahres die unteren mittleren Schneidezahne. Wahrend des 7. und 8. Jahres 
brechen die oberen mittleren und die 4 seitlichen Schneidezahne durch, vom 
9. bis zum 11. Jahre die ersten Pramolaren und vom 12. bis zum 13. Jahre 
die zweiten Pramolaren und die Eckzahne. Hierauf folgt der zweite Molar 
und zwischen 18. und 40. Jahre der dritte Molar (Fig. 2). mi 

Der im Kiefer liegende, bleibende Zahn ist ringsum von einer Knochen- 
hille umgeben. Wenn nun dieser bleibende Zahn an die Stelle des Milch- 
zahnes treten soll, so muB die Knochenlade durchbrochen und fiir den Zahn 
ein passender Weg gebahnt werden, ferner miissen die Wurzeln des Milchzahns 
resorbiert werden, damit die Milchzahnkrone abgestoBen werden kann. Die 
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hochinteressanten Untersuchungsresultate iiber die Resorptionsvorgange und 
uber die hier wirkenden Krafte miissen in gedrangter Kiirze unbedingt erwahnt 
werden. 

Die Resorptionserscheinungen an den harten Geweben des Milchzahns 
machen sich zuerst durch eine konzentrische Transparenz geltend, die sich 
von dem Angriffspunkte der Resorption aus in das Gewebe hineinschiebt. 
Dann entstehen muldenférmige Grtibchen, die sich allmahlich vertiefen und 
erweitern. Die sich hierbei bildenden leistenférmigen Vorspriinge werden dann 
auch aufgelést u.s.w. Von dem Milchzahn fallt nach Tomes® zuerst das 
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Schneidezahn 


6.—8. Jahr 
III. Molar 
16.—-40. Jahr 
II. Molar 
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Schneidezahn al ie 
7.—9. Jahr \ Ne Pramolar Os! 34 
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- Bleibende Zahne des Ober- und Unterkiefers in normaler Artikulation; ihre Lage zur Kieferhéhle mit Angabe 
ihrer Durchbruchszeit, labialwarts betrachtet, 


Cement, dann das Dentin und stellenweise sogar der Schmelz der Resorption 
- anheim. 
Sowohl im Knochen- als auch im Zahngewebe kann der Resorptions- 
prozeB zum Stillstand kommen, es kann sogar durch Verknécherung ae 
Granulationsgewebes eine zeitweilige Neubildung von Knochensubstanz aui- 
treten, die spater wieder resorbiert wird. . Dyyot ; 
Am eingehendsten hat sich in der Neuzeit Fischer’ mit dieser Materie 
beschaftigt. Nach Fischer vereinigen sich wahrend des Wachstums der Keim- 
krone die Seitenfliigel des AuBeren Schmelzepithels mit dem inneren Schmelz- 
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epithel. In dieser Zeit treten im Umkreise zahlreiche GefaBe auf, die einen 
der Hauptfaktoren fiir das Zustandekommen der Milchzahnresorption er- 
zeugen, namlich die ,,Hyperamie, die eine Veranderung des Stoffwechsels und 
der Ernahrung oberhalb des Keims bedingt‘. Fiir die Ausbreitung der Re 
sorption ist die Wachstumsrichtung des Keims maBgebend, denn ,,das Wachs- 
tum des Keims gibt die treibende Kraft ab, indem dasselbe die Hyperamie 
auslést und damit gleichzeitig alle jene Faktoren, welche zur Resorption von 
Geweben notwendig sind“. Nicht einzelne Gewebe entfalten eine resorbierende 
Tatigkeit, es gibt also auch kein specifisches Resorptionsorgan, sondern alle 
itber dem Keime gelegenen Gewebe verhalten sich véllig passiv gegen den 
AuflésungsprozeB. Auf diese Weise werden nach Fischer auch entterntere 
Partien in die Hyperamie und damit in den AbsorptionsprozeB einbezogen. Die 
Milchzahnpulpa nimmt im Umkreise der Resorption durch Veranderungen 
ihrer Zellstruktur den Charakter eines entziindlichen Gewebes an und wird 
zum Granulationsgewebe umgewandelt. 

Uber die Ursachen der Milchzahnresorption sagt Fischer: ,,Der wichtigste 
Faktor fiir die Erzeugung der Milchzahnresorption wird zweifellos durch eine 
vom Keim ausgehende Hyperamie reprasentiert, die im Milchzahngebiete durch 
die resorbierende Tatigkeit der GefaBe und gewisser Zellen zur Auflésung 
der in der Wachstumsrichtung des Keimes gelegenen, sich passiv verhaltenden 
Geweben fithrt. Die Inaktivierung dieser Texturen wird durch Anderung ihrer 
Existenzbedingungen hervorgerufen, die gleichfalls dem wachsenden Keime 
zu verdanken ist.“ ,,.Das Wachstum des Keims bedingt neben Druckreizen 
vor allem eine Anderung der Ernahrungs- und Stoffwechselfunktion jener, in 
seiner Umgebung und seiner EinfluBsphare befindlichen Gewebe.“ ,,Die von 
dem Keime beherrschte Absorptionszone kann sich in einem derart veranderten 
Gewebe leicht ausbreiten und so Schritt fiir Schritt Platz fiir den nach auBen 
dringenden Zahn schaffen.“ 

Es mu noch besonders betont werden, daB der bleibende Zahn nicht 
in die Alveole des Milchzahnes, die durch die Resorption der Wurzel leer 
wird, einriickt, sondern daB er stets in seiner eigenen Alveole liegt, und daB 
die friihere Alveole des Milchzahnes schwindet. 

Der physiologische Ablauf des Zahnwechsels kann dadurch gestért 
werden, daB der Keim eines bleibenden Zahnes nicht emporwachst, so daB — 
der Zahn im Kiefer retiniert bleibt; daB der Keim verirrt ist und an einer 
falschen Stelle herauswachst; da® der Keim tiberhaupt nicht angelegt ist. Die 
beiden letzten Momente sollen hier unberiicksichtigt bleiben. Erwahnt sei nur 
ein hochinteressanter Fall von vollkommenem Zahnmangel, den Wieting bei 
einem kérperlich im allgemeinen etwas zuriickgebliebenen Knabet von 
12 Jahren beschreibt, der auBer einem absoluten angeborenen ani 
keinerlei ‘Abnonuiaten an seinem K6rper aufwies. 

Die Zahnretention ist nach Sachse’ durch eine primare Ver- 
lagerung des Zahnkeims bedingt, womit dann eine Abweichung der Zahn- 
achse von der Durchbruchsbahn verkniipft ist. Man kann eine unvollstandige 
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und eine totale Zahnretention unterscheiden. Bei der totalen Retention liegt 
der Zahn tief im Knochen, bei der unvollstandigen hat der Zahn zwar den 
Knochen, nicht aber die bedeckende Schleimhautschicht durchbrochen. 

Bei einer unvollstandigen Retention kommt es oft zu schweren entziind- 
lichen Erscheinungen an den Kiefern, wie der erschwerte Durchbruch des 
unteren Weisheitszahnes zeigt. 

Unter normalen Verhaltnissen bedingt ein retinierter Zahn ebensowenig 
pathologische Erscheinungen, wie ein sich normal entwickelnder. Die durch 
retinierte Zahne veranlaBten pathologischen Veranderungen betreffen nach 
Turner’ teils die Entwicklung des Zahnes, teils sind sie sekundar. In der 
Regel sind die Zahne von normaler Gré8e und Form, nur selten sind MiB- 
bildungen zu beobachten. 

Zu den sekundaren Veranderungen zahlen Entziindungsprozesse, die zu 
Sepsis, Exostose der Wurzeln, Resorption von Wurzel und Krone oder von 
anderen Zahnen fiihren kénnen. Diese Entziindungserscheinungen sind von 
einer vorhandenen Kommunikation zwischen Zahn und irgend einem infi- 
zierten Sinus abhangig. Mit Riicksicht auf die nahen Beziehungen der Wurzeln 
retinierter Zahne zur Kieferhdhle, zur Nase und zum Munde wird eine 
periodontale Infektion leicht auf die Wurzel iibergreifen und zur Osteitis oder 
Periostitis fiihren k6énnen. 

Nach Pjister'* rufen retinierte Zahne in der Hauptsache die folgenden 
Erscheinungen hervor: Anschwellungen der Kiefer treten an der Stelle auf, 
an welcher der Zahn liegt. Nach jahrelangem Bestehen derselben stellen sich 
oft Schmerzen ein. Heftige Schmerzen kénnen auch dadurch hervorgerufen 
werden, daB durch Resorptionsvorgange an dem retinierten Zahn die Pulpa 
erofinet wird. Fin retinierter Zahn kann auch echte Neuralgien dadurch ver- 
anlassen, daB er direkt auf einen Nerv driickt. Um einen retinierten Zahn 
kommt es bisweilen zur entziindlichen Cystenbildung. Hierbei ist, wie P/ister 
zeigt, noch nicht sicher zu sagen, ob die cystische Degeneration des Zahn- 
keims den sich spater entwickelnden Zahn zuriickhalt oder ob die Zahn- 
retention das Primare ist. 

Retinierte ZAhne werden, wenn eine Behandlung erwiinscht ist, entweder 
ausgemeiBelt oder auf operativ-orthodontischem Weg an ihren normalen Platz 
gezogen. 

AuBer diesen Stérungen des physiologischen Ablaufs des Zahnwechsels 
kann sich auch die vorzeitige Extraktion eines oder einiger Milchzahne in 
verschiedener Hinsicht stérend bemerkbar machen. Jeder Milchzahn wubt einen 
funktionellen Reiz auf das interstitielle und appositionelle Knochenwachstum 
der Kiefer aus. Dieser Reiz entfallt mit der Extraktion. Das Knochen- 
wachstum ist aber unbedingt nétig, da ja die bleibenden Zahne bedeutend 
gréBer sind als die Milchzahne. Die im 3. Lebensjahre normalerweise 
eng aneinander stehenden Milchzahne sind gegen das sechste Jahr durch 
groBere oder kleinere Liicken getrennt. Durch eine vorzeitige Extraktion wird 
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Nach der Extraktion wird ferner der Durchbruch des entsprechenden Ersatz- 
zahns beschleunigt, weil ja die Milchzahnwurzel nicht auigesogen werden 
braucht. Endlich kann der durch die vorzeitige Extraktion geschaffene freie Raum 
durch einen in der Nachbarschaft durchbrechenden Ersatzzahn eingenommen 
oder in diesen Raum ein anderer Milchzahn gedrangt werden (Fig. 3 u. 4). 

Aus einer vorzeitigen Extraktion der Milchzahne kénnen also iiberaus 
leicht Stellungsanomalien der bleibenden Zahne mit ihrer nicht nur in Astheti- 
scher Beziehung, sondern auch funktionell stérenden Gefolgschaft resultieren. 

Stehen Milchzdhne und bleibende Zahne gemeinsam in der Mundhohle, 
so kann bisweilen die Unterscheidung Schwierigkeiten bereiten. Den ersten 
bleibenden Molaren erkennt man daran, daB er der gréBte Zahn des Mundes 
und der sechste Zahn, von der Mittellinie an gerechnet, ist. Selbstverstandlich 
sind bei dem Auszahlen etwaige Liicken zu beriicksichtigen. 

Die Ersatzzahne der Milchmolaren unterscheiden sich von ihren Vor- 
gangern mit mahlzahnahnlicher Krone durch ihre Form; sie heiBen Bicuspi- 
daten, weil sie zwei spitze, frontal zueinander gestellte Hocker besitzen. 

Der Milcheckzahn unterscheidet sich von dem bleibenden Caninus durch 
seine geringe GréBe und vor allem dadurch, daf er breit abgekaut ist, 
wahrend der soeben erschienene bleibende spitz zugescharit ist (Fig. 2 u. 4). 

Eine Verwechslung der Schneidezahne ist wohl kaum méglich, da ja 
auBer allen anderen Merkmalen die bleibenden Schneidezahne in diesem in 
Betracht kommenden Alter im Gegensatz zu den abgekauten Milchzahnen 
noch drei Schmelzspitzen an ihrer Schneide tragen. 

Wenn die Krone des bleibenden Zahnes in die Mundhohle getreten ist, 
bildet sich seine Wurzel und in gleichem Schritt mit dieser die Alveole. Die 
Krone eines soeben durchgebrochenen Zahnes steht nur ganz lose im Kiefer 
und wird unter normalen Umstanden durch die Lippe, resp. Wange, durch 
die Zunge und die Artikulation an seine richtige Stelle gebracht. Das kleinste 
Hindernis kann anderseits eine anormale Stellung im Gefolge haben, so daB 
kleine Milchzahnreste einen bleibenden Zahn in eine falsche Richtung bringen 
kénnen. Daher miissen unter allen Umstanden alle Milchzahnreste beim 
Durchbruch des bleibenden Zahnes entfernt werden (Fig. 4). 

Der Durchbruch der bleibenden Zahne erfolgt fast stets, ohne die 
geringsten Beschwerden zu verursachen. Nur der dritte Molar, besonders der 
untere, macht hierin eine Ausnahme, der haufig schmerzhafte, entziindliche 
Erscheinungen hervorruft, wenn er bei einer geschlossenen unteren Zahnreihe 
zwischen dem zweiten Molaren und dem aufsteigenden Ast des Unterkiefers 
bei engem Raum und dickem Zahnfleisch in die Mundhéhle treten muB8. 

Nach Dieulajé und Herpin'> ist der Ursprung der Beschwerden 2des 
Weisheitszahndurchbruchs im Unterkiefer lediglich in anatomischen Verhalt- 
nissen zu suchen. Heutzutage ist namlich der an der inneren Flache des 
aufsteigenden Astes sich vollziehende Durchbruch des Weisheitszahnes als 
normal zu betrachten. Zeigt der Zahn aber das Bestreben, gleichsam unter 
dem Einflu8 einer atavistischen Regung, vor der aufsteigenden Portion des 
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Unterkiefers in seiner eigentlich normalen Stellung durchzubrechen, so fehlt 
es hier sehr oft an dem nétigen Raume, besonders wenn der Zahn wet abnorm 
groB ist. Unter solchen Umstanden treten sehr leicht iible Zufalle auf, die 
nach Niculescu'® alle auf lokalen Infektionen beruhen. Der cerns 
Zahn lést die fibromukése Hiille des Kiefers teilweise vom Knochen ab, und 
wenn nun der Zahn das Zahnfleisch durchbohrt hat, kénnen Mikroorganismen 
aus dem Mund in diese Hoéhle gelangen und inickuiose Erscheinungen hervor- 
rufen. Es kann zur Bildung von verschiedenen Entziindungen und Geschwiiren 
des Zahnfleisches, der Mundschleimhaut, der Tonsillen, der Wange und selbst 
zur Perforation derselben kommen. Die Infektion kann auch tiefer gelangen 
und zu Entziindungen des Periostes, zur Vereiterung und Fistelbildung des 
Unterkiefers, in weiterer Folge sogar zu Erscheinungen von seiten des Gehirns 
fuhren, sie kann Neuralgien, Lahmungen, selbst den Tod im Gefolge haben. 

Bei der Dentitio difficilis ist ein durchbrechender Weisheitszahn 
des Unterkiefers mehr oder minder von einem Zahnfleischlappen bedeckt, der 
beim BeiBen leicht gequetscht und verletzt wird. Eine hinzutretende Infektion 
hat dann eine Entziindung dieses Lappens und der benachbarten Schleim- 
hautpartien am Isthmus faucium und der Tonsillen mit Schluckbeschwerden 
im Gefolge. Lymphdriisenschwellung in der Gegend der Glandula submaxil- 
laris und als Folge Kopfschmerzen und eine behinderte Beweglichkeit des 
Unterkiefers, die zur Ankylosis mandibulae ausarten kann, und eine starke 
Schwellung des Unterkiefers sind auSer den heftigen Schmerzen und Foetor 
ex ore die weiteren Symptome der Dentitio difficilis. 

Die Diagnose wird gesichert durch den Nachweis des retinierten oder 
des im Durchbruch begriffenen gesunden unteren Weisheitszahnes, eventuell 
mit Hilfe des Réntgenbildes. 

Differentialdiagnostisch hat man den Zustand des Zahnes 
zu beachten, ob eventuell pulpitische oder periodontitische Erscheinungen von 
seiten des dritten Molaren vorliegen und eine Dentitio difficilis vortauschen. 
Die Weisheitszahne stehen haufig jahrelang von einem Zahnfleischlappen 
bedeckt in der Mundhoéhle und kénnen, da sie kaum sichtbar und iiberhaupt 
nicht zu reinigen sind, unbemerkt carids werden. 

Therapie: Die Entziindung bekampft man durch Eis, durch anti- 
septisches Mundwasser — nach Partsch 0-5 Thymol auf 100 Spiritus, 1 Tee- 
léffel auf 1 Glas Wasser — und vor allem durch Tamponade der iiber dem 
Zahn liegenden Zahnfleischtasche mit Jodoformgaze. In schweren Fallen ist 
zur Extraktion des Weisheitszahnes zu schreiten, eventuell ist die Extraktion 
des zweiten — caridsen — Molaren indiziert, damit dem Weisheitszahn zum 
Durchbruch Platz gegeben wird. Meist lassen sich jedoch die Schmerzen 
durch Tamponade schnell bannen. Ist es bereits zur Eiterbildung gekommen, 
so hat man nach der Extraktion des Zahnes, die bei bestehender Kieferklemme 
eventuell in der Chloroformnarkose vorgenommen werden muB8, fiir die Ent- 
leerung des Eiters zu sorgen. Warme Kataplasmen auf die Wange miissen 


vermieden werden, um nicht einen Eiterdurchbruch nach aufen zu begiinstigen. 
De 
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Driickt der obere dritte Molar auf die geschwollene Schleimhaut und wird 
diese beim ZusammenbeiBen durch seine scharfen Hocker verletzt, so mtissen 
diese Hécker abgeschliffen und geglattet werden. 

Von alteren Autoren wird haufig eine dritte Dentition beschrieben. 
Neuere Forscher, vor allem Busch", Scheff'® und andere, sprechen dagegen 
alle Falle, in denen im vorgeriickten oder hohen Lebensalter ein oder mehrere 
Zahne durchbrechen, mit Entschiedenheit als eine verspatete zweite Dentition 
an. In neuester Zeit sind aber zwei Falle einer dritten Dentition einwandfrei 
bewiesen worden, u.zw. von Montigel’® und von Kersting’®. Kersting konnte 
die dritte Dentition dadurch sicher nachweisen, daB sich die Zahnkeime der 
von ihm gefundenen und beschriebenen Zahne erst nach der Entwicklung der 
bleibenden Zahne gebildet haben. 


Mundhygiene. 


Da fast ausschlieBlich geschwachte Organismen von Infektionskrank- 
heiten ergriffen werden, hat man zur Bekampfung dieser Krankheiten vor 
allem versucht, die allgemeine Ernahrung zu verbessern und dadurch den 
Organismus kraftiger zu machen. Nur fiir schwache entkraftete Organismen 
sind diese Krankheiten gefahrlich. 

Als die verbreitetste und hauptsachlichste Quelle solcher Schwache ist 
sicherlich der ungesunde unhygienische Zustand des Mundes anzusehen. 
Die Nahrung wird von solchen Personen, gleichviel ob von Kindern oder 
Erwachsenen, deren Mund sich in schlechtem Zustand befindet, nur unvoll- 
kommen gekaut. Sie wird nicht richtig eingespeichelt und kann infolgedessen 
auch nur schlecht oder unvollkommen verdaut werden. Da nun der Kauakt 
die erste Phase des ganzen Verdauungsprozesses bildet, werden selbstver- 
standlich durch den schlechten Zustand der Zahne alle Funktionen im Nahr- 
system gehemmt und gestért werden, die Bluterzeugung wird leiden, und hier- 
durch wird der Organismus bald schwer geschwacht und entkrdaftet. 

Doch nicht nur in dieser Weise schadet der schlechte Zustand des Mundes 
dem Organismus. Die Bakterien im Munde vermehren sich durch Zahnkrank- 
heiten und durch mangelnde Reinlichkeit in erschreckendem Mafe. Einen 
auBerordentlich guten Nahrboden fiir Bakterienkultur finden wir in den Speise- 
resten in den cariésen Kavitaten der Zahne, in dem Inhalt der Gingival- 
taschen, in dem Schmutzrande an den Zahnen, die nicht griindlich mit der 
Zahnbiirste Bekanntschaft gemacht haben. So wird der Mund mit der ge- 
wohnlichen Temperatur von 37° unter diesen Umstanden zur wahren Brut- 
statte von Krankheitskeimen aller Art. ine 

Ohne Zweitel sehen wir in der Mundhohle die Eingangspforte fiir den 
groBten Teil der Infektionen, denen der menschliche Kérper unterworfen ist. 
Man trifft selbst in einem reinen gesunden Munde oft krankheitserregende 
Bakterien in geringer, die Gesundheit nicht gefahrdender Anzahl. Aber diese 
Bakterien vervielfaltigen sich in einem schlecht gepflegten Munde auBer- 
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ordentlich schnell und werden zur Quelle verschiedener Infektionen, unter 
denen die Tuberkulose nicht den kleinsten Teil einnimmt. 

Ferner ist zu beriicksichtigen, daB bei gewissen Mundkrankheiten, wie 
Pyorrhoea alveolaris, Nekrosis u. a., bestandig mit dem Speichel und der 
Nahrung auch giftige Produkte, wie Eiter und die aus den nekrotischen Zahn- 
pulpen ausflieBenden Gifte, hinuntergeschluckt werden. Es entstehen hier- 
durch oft Magen- und Darmstérungen verschiedenen Grades und haufig auch 
chronische Intoxikationen. 

Noch andere wichtige Faktoren miissen fiir die Mundhygiene ins Feld 
gefuhrt werden. Wenn man das haufige Vorkommen der Zahnerkrankungen 
und die vielen Unterlassungssiinden in bezug auf die Mundhygiene und die 
hieraus resultierenden Schadlichkeiten fiir den Organismus beriicksichtigt, so 
zeigt sich, daB die Anzahl der mehr oder weniger durch den mangelhatten 
Zustand ihres Mundes geschwachten Personen enorm groB sein mu. Ge- 
schwachte Personen kénnen nun auch nur schwache Abkémmlinge erzeugen. 
Wie groB, wie unendlich groB mufB also die Zahl der erblich belasteten 
schwachen Kinder sein. Besondere Aufmerksamkeit mu8 man den traurigen 
Zustanden schenken, die sich sowohl wahrend der Schwangerschaft als 
auch wahrend des Nahrens als Folge schlecht gepflegter Zahne einstellen, 
die wiederum auch auf den Gesundheitszustand der Kinder einwirken. Die 
Frau, deren Gesundheit durch den schlechten Zustand ihrer Zahne und ihrer 
Verdauung schon untergraben ist, wird, je weiter die Schwangerschaft vor- 
schreitet, immer schwacher, immer blutarmer und bleichsiichtiger, denn das 
neue Wesen erfordert fortwahrende Zufuhr der plastischen Elemente aus dem 
Blute der Mutter. Wahrend dies bei einer gesunden Frau seinen Verlust fort- 
wahrend aus der reichlichen Absorption der Nahrsubstanzen ersetzt, kann 
das Blut bei einer Frau, die schlecht kaut und schlecht verdaut, den Verlust 
nicht geniigend ersetzen, es verschlechtert sich immer mehr. Weitere Schadi- 
gungen fiir das Kind resultieren ferner noch daraus, daB schwache, bleich- 
siichtige Frauen nur selten ihre Kinder selbst nahren kénnen. 

Geht man einen Schritt weiter und betrachtet das haufige Vorkommen 
von Zahnerkrankungen in der Kindheit, so haben systematische Unter- 
suchungen ergeben, daB mehr als 75°/, aller Schulkinder schlechte Zahne 
haben. Wenn Zahnerkrankungen schon bei Erwachsenen so schlimme Folgen 
haben, so itben sie einen noch viel gefahrlicheren EinfluB auf die Entwicklung 
der Kinder aus und setzen die Widerstandskraft ihres Organismus gegen 
Krankheitserscheinungen herab. Tatsdchlich ist durch Untersuchungen uber 
die Leistungen der Schiiler, iiber ihr Kérpergewicht und den Zustand ihrer 
Zahne bewiesen, daB die Kérperentwicklung unter Kindern von gleichem Ge- 
schlecht und gleichem Alter viel besser bei denen ist, deren Zahne geptlegt 
sind, als bei denen, deren Zahne schlecht gehalten und vernachlassigt sind. 

Auch psychische Defekte kénnen bei Kindern durch Zahncaries veranlaBbt 
(Town) und bisweilen durch Sanieren des Gebisses beseitigt werden. In 
einem Falle wurde nach Town ein geistig zuriickgebliebenes Kind durch zahn- 
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Arztliche Behandlung seiner arg vernachlassigten Zahne vollig wieder- 
hergestellt. 

Der schlechte Zustand des Mundes schadigt also nach dem Ergebnisse 
der Schuluntersuchungen die kérperliche Entwicklung der Kinder. Und da 
eine schlechte Entwicklung ein sicheres Zeichen konstitutioneller Schwache 
ist, muB man naturgemaB zu dem Schlusse kommen, da die Zahnkrank- 
heiten bei Kindern durch ihre Haufigkeit den Grund zu organischer Schwache 
legen, die eine Pradisposition zu Allgemeinkrankheiten ergibt. 

Die Bekampfung der Mund-, speziell der Zahnkrankheiten, der furcht- 
baren GeiBel der Menschheit mit ihren zahllosen schlimmen Folgen muB also 
mit aller Energie aufgenommen werden. 

Die Mundhohle bietet auBerordentlich giinstige Bedingungen fiir die Er- 
nahrung und das Wachstum von Bakterien: Die hohe Temperatur in 
der Mundhohle entspricht dem fiir die meisten Spaltpilze geltenden Temperatur- 
optimum; die die Schleimhaut bedeckende Fliissigkeit fordert durch ihre bald 
schwach-saure, bald schwach-alkalische Reaktion die Entwicklung vieler 
Bakterien; die reichliche Luftzufuhr einerseits, der SauerstoffabschluB in den 
tiefen -Falten der Schleimhaut und in den caridsen Zahnen anderseits be- 
giinstigen die Ansiedelung sowohl aerobiotischer als auch bedingt und un- 
bedingt anaerobiotischer Mikroorganismen; es sind ferner auferordentlich 
gute Nahrstoffe im Munde vorhanden, wie: der Speichel, der Mundschleim, 
abgestoBene Epithelzellen, Speisereste etc. 

Der Mundhéhle werden auch bestandig Spaltpilze aller Art mit der 
Atmungsluft, mit den Nahrungsmitteln u. a. zugefiihrt. Daher ist der Bakterien- 
gehalt der menschlichen Mundhohle im allgemeinen enorm groB. 

Die Mundpilze haben fiir die Pathologie eine doppelte Bedeutung, 
sie bedingen lokale Erscheinungen und wirken auch auf entfernte Organe, 
resp. auf den gesamten menschlichen Organismus. 

Die wichtigsten lokalen, sich in der Mundhéhle selbst abspielenden Er- 
scheinungen sind die Garungsprozesse; insbesondere verdient die Milchsaure- 
garung wegen ihrer Bedeutung fiir die Zahncaries Beachtung. Neben 
garungserzeugenden Pilzarten kommen in der Mundhohle auch solche mit 
saccharifizierenden und mit invertierenden Fahigkeiten vor. 

Endlich besitzen viele Mundbakterien, wie iiberhaupt die Mehrzahl aller 
Bakterien, eiweiBlésende Eigenschaften. Ob aber in der Mundhdéhle eine Ver- 
garung von Fetten und Fettsauren stattfindet, ist nicht einwandfrei bewiesen. 
Auch die Faulnisvorgange, die sich in der Mundhdohle, in gangranésen Zahn- 
pulpen, an Speiseresten u.s.w. abspielen, sind zu nennen. Ferner sind die 
chromogenen Mundbakterien zu erwahnen, u. zw. solche, welche getben, 
griinen und roten bis braunen Farbstoff bilden. 

Fin bestimmtes specifisches Bakterium der Zahncaries gibt es nicht, dieser 
ProzeB beruht immer auf einer Mischinfektion. 

Die Mundbakterien selbst sind in der einschlagigen Literatur eingehend 
bearbeitet worden (Miller”*, Fliigge?*). Als zufallige Mundbewohner kann man 


Erkrankungen der Mundhdhle. 23 


wohl alle oder fast alle bekannten Arten pathogener und nichtpathogener 
Bakterien antreffen. 

Miller hat iiber 50 Arten von Mikroorganismen in der Mundhéhle ge- 
funden, die nichtpathogen, resp. von unbekannter Pathogenese sind, Vignal 
bei volliger Gesundheit 17 verschiedene Arten. Viele nichtpathogene Formen 
treten konstant als ,,eigentliche Mundpilze“ in jeder Mundhohle auf. So: die 
verschiedenen Leptothrixformen, Spirillum sputigenum, Spirochaete dentium, 
Bacillus mesentericus vulgaris (Kartoffelbacillus), Bacillus subtilis (gemeiner 
Heubacillus) u. v. a. 

Als die wichtigsten ziichtbaren pathogenen Mundbakterien sind zu 
nennen: Diplococcus lanceolatus (Frdnkel), Bacillus gingivitidis, Staphylo- 
_ coccus pyogenes aureus et albus, Streptococcus pyogenes, Micrococcus tetra- 
genus, Bacillus salivarius septicus (Biondi), Actinomyces, Bacillus tuber- 
culosis, Bacillus diphtheriae, Bacillus pseudodiphtheriticus und Bacterium 
coli commune. 

Im Haushalte des Organismus fallt den Zahnen eine so wichtige Rolle 
zu, daB man ihnen nicht nur im kranken, sondern auch im gesunden Zu- 
stande eine rationelle Behandlung und Pflege angedeihen lassen muf. Die 
Zahne sind fiir den Kauakt, der fiir eine normale Verdauung unerlaBlich ist, 
unbedingt nétig. Sie fassen die in den Mund gebrachten Nahrungsmittel, 
zerschneiden, zerreiBen und zermalmen diese in kleine Stiicke und begiinstigen 
durch die Kaubewegungen bei gleichzeitiger Absonderung der Mundfliissig- 
keit die Bildung der Bissen. In der Jugend, solange die Verdauung lebhaft 
und rasch ist, macht sich ein etwaiger Mangel an Zahnen nicht in dem MaBe 
fiir den Gesamtorganismus bemerkbar wie im spateren Alter. Chronische Ver- 
dauungsstérungen infolge fehlender oder kauunfahiger Zahne sind haufig 
beobachtete Erscheinungen. Auch die Sprache wird durch ein liickenhaftes 
GebiB héchst ungiinstig beeinfluBt, ihre Artikulierung, ihre Klangwirkung und 
Modulation kénnen auferordentlich beeintrachtigt werden. 

Es ist eine allgemein anerkannte Forderung, fiir ein liickenhaftes Gebib 
einen Zahnersatz anfertigen zu lassen, wenn sich Schénheitsriicksichten oder 
schwere Stérungen bei der Nahrungsaufnahme und in der Sprache 
geltend machen; die schadlichen Folgen aber, die der Verlust auch nur 
weniger Zahne mit sich bringt, werden haufig leider zu wenig gewiirdigt. 
Ein sorgsames Studium der normalen Artikulation der Ober- und Unterzahne 
und der Kaubewegungen hat gelehrt, daB durch den Verlust einzelner Zahne 
die vorhandenen Zahne eines Gebisses infolge der nun eintretenden groBeren 
und ungleichen Belastung leiden. Die Zahnkronen werden stark abgeschliffen, 
die einzelnen Zahne werden bei nicht geschlossener Zahnreihe durch ihre 
Antagonisten aus ihrer normalen Lage verschoben und treten bei fehlenden 
Antagonisten aus ihrer knéchernen Alveole heraus. Hierdurch lockern sich 
die Zahne und es wird Gelegenheit zur Ansammlung von Zahnstein und In- 
fektionen mit nachfolgender Eiterung der Alveolen gegeben. Ferner werden 
hierdurch breite Berithrungsflachen zwischen den einzelnen Zahnen ge- 
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schafien, die zur Retention von Speiseteilen und zur Caries fiihren. Um also 
ein kaufahiges Gebi® bis ins spateste Alter gesund zu erhalten, mu, wenn 
ein Zahn verloren gegangen ist, sein sofortiger Ersatz dringend gefordert 
werden. 

Gegen den Verlust der Zahne sucht man durch sorgsam durchgefihrte 
prophylaktische MaBnahmen zu wirken. Die Prophylaxe hat nicht nur mit der 
Erwerbung, sondern auch mit der Vererbung zu rechnen. Die 
Zahncaries ist heute eine Volkskrankheit geworden. Wahrend die friheren 
Generationen sich im allgemeinen noch guter Gebisse erfreuten, fallen jetzt 
schon haufig die Zahne bald nach ihrem Erscheinen der Zahncaries anheim. 
Um hiergegen siegreich zu Felde zu ziehen, hat man sich in erster Linie 
gegen den erblichen Faktor zu wenden. 

Durch zweckmaBige Ernahrung, durch geniigende Zufuhr von animali- 
schen und vegetabilischen Nahrsalzen hat man einer schwachlichen Ent- 
wicklung der Kinder entgegenzuwirken. Die Kinder sollten von ihren Miittern 
selbst gestillt werden. Naschereien, wie auch der tibermafige Verbrauch des 
Zuckers, sind nach Méglichkeit einzuschranken, dagegen reichlich Friichte 
zu geben. Gutes, aus dem ganzen Getreidekorn gebackenes Schwarzbrot und 
die nahrhaften, kalkreichen Hiilsenfriichte haben das Hauptnahrungsmittel 
zu bilden. Bei der Fleischnahrung, der bei der Ernahrung nur eine unter- 
geordnete Stelle eingeraumt werden miiBte, bilden die Knochensalze in dem 
Hartgebilde der Knochen einen Nahrstoff, der dem Organismus nicht vor- 
enthalten werden darf (Suppe aus zerkleinerten Knochen). 


Eine solche Ernahrung ist eine unerlaBliche Vorbedingung fiir eine gute 
und kraftige Entwicklung der Zahne und Kiefer. Zur Erhaltung dieser Ge- 
bilde ist eine zweckmaBige Ernahrung beizubehalten (Stoffwechsel in Knochen 
und Zahnen!), fiir gentigende Inanspruchnahme durch eine gehérig ausgeiibte 
Kautfunktion und fiir absolute Sauberung durch eine rationelle Mundhygiene 
Sorge zu tragen. 


Fine spezielle Mundpflege ist im Sauglingsalter unnétig, nach einigen 
Autoren sogar schadlich; so soll die Entstehung der Bednarschen Aphthen 
auf Verletzungen der Schleimhaut anlaBlich der Mundreinigung zuriickzu- 
fuhren sein. Nur wenn die Mundhohle des zahnlosen Sauglings einen Belag 
zeigt oder entziindlich gerétet ist etc., ist ein leichtes Auswaschen mit schwacher 
Kochsalz- oder Borsdurelésung vorzunehmen. 

Ende des 2. Lebensjahres hat, wenn schon die meisten Milchzahne in der 
Mundhéhle stehen, das Reinigen derselben mit einem kleinen, weichen 
Burstchen zu beginnen. ii 

Bei der Wahl der Zahnbiirste im allgemeinen achte man darauf, daB die 
Birste nicht zu groB ist, daB® ihre Borsten nicht zu dicht stehen und daB 
sie nicht zu kurz sind, daB sie vielmehr mittelhart und gut elastisch sind 
und dem Fingerdruck leicht nachgeben. Eine zu harte Biirste wiirde bei 
fleiBigem Gebrauch im Laufe der Jahre den ZAhnen schaden, indem sich 
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an den Zahnhalsen selbst sehr gut verkalkter ZAhne Schliffflachen ausbilden. 
Solche Schliffflachen reagieren auf thermische und chemische Reize mit 
lebhaften Schmerzanfallen und miissen zahnarztlicherseits gefullt werden. 

Die Biirste fiihre man spielend bei gedéffneten Zahnreihen, mit dem letzten 
Zahn des Oberkiefers beginnend, von auBen itber die Krone nach der Innen- 
flache. So soll nicht nur Zahn fiir Zahn gebiirstet werden, sondern nach 
Moglichkeit auch die Zwischenraume, indem die Biirste kreisend bewegt wird. 
Zur Befreiung der Zwischenraume der Zahne von allem Garungsmaterial 
ist auBerdem noch ein kraftiges Spiilen mit warmem Wasser ndétig, indem 
dieses mittels Saugbewegungen tiichtig durch die Zahnreihen hindurchge- 
wirbelt wird. Bisweilen ist zu diesem Zwecke auch der Gebrauch von ge- 
wachsten Seidenfaden, die zwischen den Zahnen hindurchgezogen werden, 
oder des Zahnstochers unerlaBlich. Auf diese Weise sollen die Zahne 3mal 
taglich mechanisch gereinigt und hierdurch alle Belage entfernt werden. 
Treten trotzdem Zahnbelage auf, so kann als weiteres Hilfsmittel der prakti- 
schen Zahnpflege bisweilen ein Zahnpulver oder eine Zahnpasta verwendet 
werden. 


Das einfachste und unschadliche Zahnpulver ist die bekannte Schlemm- 
kreide, die eventuell mit einem Atherischen Ol zu parfiimieren ist. Zahnseifen 
werden von einigen Autoren verworfen, weil hartes, kalkhaltiges Wasser die 
Seife zersetzt und Atzkali freimacht. 

Mundwasser sind als Hilfsmittel zur Reinigung nicht anzusehen, obgleich 
sie als Cosmeticum wohl niemand missen méchte. Eine antiseptische und 
therapeutische Einwirkung ist bei der ertraglichen Konzentration und der 
iblichen Einwirkungsdauer wohl kaum vorhanden. Eine physiologische Koch- 
salzlésung oder einige Tropfen parfiimierten Thymolalkohols (Thymol 1, 
Alkohol 100; Ol. Menth. pip. 20 git.) erfiillen in dieser Beziehung alle unter 
normalen Verhaltnissen an ein Mundwasser zu stellenden Anspriiche. 

Im spateren Lebensalter ist auf die Zahnpflege noch besonders Acht 
zu geben, weil die den Zahnhals umschlieBenden feinen Knochenlamellen 
infolge verlangsamten Stoffwechsels einschmelzen und sich aus den bisher ge- 
schlossenen Interdentalraumen keilférmige Liicken bilden. In diesen Lticken 
werden Speisereste zuriickgehalten, so daB sie sich haufig nur mit dem Zahn- 
stocher entfernen lassen. Ein Reinigen der Zwischenraume mit einem elasti- 
schen Zahnstocher hat dann bei dem jedesmaligen Biirsten und Mundspilen 
zu geschehen. 

Eine besondere Pflege erfordert das Gebi® wahrend Krankheiten. Bei 
allen fiebrigen Erkrankungen bildet sich auBer einem starken Zungenbelag 
ein schleimiger Belag an den Zahnhalsen. Wenn méglich, muB dieser haufig 
entfernt und schleimlésende Kochsalzspiilungen verordnet werden. Findet eine 
starkere Saureproduktion im Munde statt (Schwangerschatt, Traubenkuren, 
Magenkrankheiten etc.), so setzt man dem Mundspiilwasser vorteilhatt eine 
Messerspitze doppeltkohlensaures Natron zu. 
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Im Alkohol besitzen wir ferner ein vorziiglich schleimlésendes Reinigungs- 
mittel, das auf das Zahnfleisch durch Anregung einer lebhaften Blutcircu- 
lation wohltuend einwirkt. 

Bei leicht blutendem Zahnfleisch, bei Neigung desselben, sich von den 
Zahnhalsen zuriickzuziehen und bei beginnender Lockerung der Zahne kann 
man durch haufige Massage des Zahnfleisches mit dem Finger auBerordent- 
lich gute Resultate erzielen. 

Zur Desinfektion der Mundhéhle kénnen auch Formaminttabletten 
(Bauer & Cie.) empfohlen werden. Dieselben tun besonders als Prophylak- 
ticum bei Diphtherie, Scharlach, iiberhaupt bei allen katarrhalischen Erkran- 
kungen, gute Dienste. 

Eine besondere Theorie in der Zahnpflege hat Kleinsorgen aufgestellt. 
Er lehnt sich an eine Erfahrung an, die in der Medizin schon lange bekannt 
ist, daB man namlich den Bakterien den Eintritt in die Gewebe erschwert, 
wenn man die Oberflache derselben mit einer Fettschicht impragniert, durch 
die gleichzeitig die Eintrittspforten verschlossen werden. Dasselbe sucht K/Jein- 
sorgen durch Olpolitur der Zahne und deren dauernde Behandlung mit feit- 
haltigen Mundwassern, Zahnpulvern und Zahnpasten zu erreichen. 

Fir die Erhaltung der Zahne und den Schutz vor Caries ist auch die 
Beschaffenheit des Speichels nicht gleichgiiltig. Wir wissen, daB dem zahen, 
stark mucinhaltigen, fadenziehenden Speichel stets ein schlechter Zustand des 
Gebisses, das reichlich Caries aufweist, entspricht. Dieses riihrt davon her, 
daB stets die Gefahr einer Zersetzung der Substanz unter Milchsaurebildung 
vorliegt, die dann den bekannten entkalkenden EinfluB auf die Zahne austiben 
kann. Da Mucin in Alkohol léslich ist, wird man seine Wirkung durch alkoholi- 
sche, mit Alkalien kombinierte Mundwasser, 6fter am Tage angewendet, mildern 
k6nnen. 

Diesem mucinhaltigen Speichel fehlt aber fast stets noch eine wichtige 
Substanz, die mit der Caries im engsten Zusammenhange steht: das Rhodan. 
Lohmann™ und Michel? messen diesem Kérper eine besondere Wichtig- 
keit zur Verhiitung der Caries und der Schleimhauterkrankungen der 
Mundhohle bei. Die Wirkung des Rhodans scheint nach den bisher veréffent- 
lichten Berichten nicht nur eine lokale zu sein. In erster Linie halt das Rhodan 
im Speichel das Mucin im Schach und verhindert eine zu groBe Zahigkeit des 
Speichels. Sodann scheint sich die Wirkung auch auf die Schleimhaute zu 
erstrecken, da Rhodanzufuhr bei Rhodanmangel in auffallender Weise lange 
bestehende chronische Schleimhautaffektionen zur Heilung bringen kann. 
Weiter wirkt das Rhodan der Caries der Zahne entgegen; es sind sogar Falle 
beobachtet, in denen nach Darreichung von Rhodan stiirmisch verlaufende 
Caries zum Stillstand gekommen ist. 

Die innere Darreichung von Rhodan geschieht am besten durch 2 bis 
3 Rhodalcidtabletten zu 0-25 g (Chemische Fabrik Reisholz bei Diisseldorf) 
taglich wahrend 6—8 Tagen. Als Spiilwasser ist Rhodan in folgender Form 
zu empfehlen: 


; 
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Natrii chlorati 95, Kali rhodanati 5. MDS.: /, Teeloffel auf ein Glas 


f Wasser zum Mundspiilen. 


Die von einigen Autoren angenommene antiseptische Wirkung des 


Tabakrauches wirkt auf die Entstehung und Ausbreitung der Zahn- 


caries kaum hindernd ein. Das Tabakrauchen wird als fiir die Zahne bald 


 niitzlich, bald schadlich bezeichnet. Bei pulpitischen Zahnschmerzen soll der 


Tabakrauch eine gewisse lokale Analgesie hervorrufen Ch). 

Neben der sorgfaltigen Befolgung der aufgezahlten Vorschriften ver- 
langt die moderne Zahnhygiene noch eine systematische Untersuchung und 
Behandlung der Zahne durch den Zahnarzt. Es ist ratsam, im Kindesalter 


~ vierteljahrlich, spater halbjahrlich diese Untersuchungen vornehmen zu lassen. 


Nebenbei sei noch bemerkt, da8 Personen mit Zahnersatzstiicken in der 
Mundpflege ganz besonders peinlich sein miissen. Sie miissen nicht nur die 
eigenen Zahne, sondern auch die Prothese exakt sAubern, weil andernfalls die 
unter einer GebiBplatte oft in groBen Mengen sitzenden Speisereste durch 
Faulnis die eigenen Zahne und durch Verschlucken der Faulnisprodukte den 
Magen schwer schadigen kénnen. Nach jedem Essen sollte eine Platten- 
prothese mit einer kraftigen Biirste abgeseift werden. Nachts sollte ein Platten- 
ersatz stets aus dem Munde entfernt werden. 

Im Anschlu8 an diese Betrachtungen sei es gestattet, einige MundwaAsser, 


- die dem Mundspiilwasser dem Bediirinis entsprechend tropfenweise zuzu- 


setzen sind, und einige Zahnpulver zu erwahnen. 


Reo MO. Fay ows, 0°29 Rp.: Caryophyll., 
ACiDeNZ 05 veto, ~~ «630 Cortex cinnamomi, 
Tinct. eucalypt... . . 150 Fructus anisi Stellatiaa. 50 
Spirit, | 2° es’ ad 1.000 Spiritus dilutus . . - 300°0 
Ol. menth. pip. gtt. XX. EAEUE, OCT st Gs 
. Digere per dies III. 
ee SS eee ih Goccinellarpulviss 2 7 °51°0 
(Ereis; ca. 2 .Mk.). Tartarus deparatus . ge) 
BA ae ‘ : Omen: pipr "97 -" “1°65 
BPs! othe ey ese 9 rey Mundwasser (Preis ca. 2.— Mk.). 
Winet. benzO6s jis pai) 20 Rp.celincts vanillaes x. «214 730°0 
Olimenth-pip:2—< ... 0°5 Spiritus rosae . . . . 60:0 
~ Mundwasser (Preis ca. 1.— Mk.). Extracti aurantii .. . 60°0 
Tinct. benzoic. simpl. . 80°0 
_ Rp.: Thymol., Spiritus vini. . . . . 500°0 
Menthol... -2=aa. 05 Mundwasser fiir Raucher nach 
Steelate ss OL Sedlacek (Preis ca. 6.65 Mk.). 
Alkohol absol. . . . . 700 Rp. Cale: carb. praec. =". >. -30'0 
dimct,mysrhae.. ....:.; 10:0 Saponnieds’? >. gk. 20 
Hydrog. perox. offic. .120°0 Ol. menth. pip. gtt. V. 
Mundwasser nach Rémer Zahnpulver nach Rohrer 


(Preis ca. 1.85 Mk.). (Preis ca. —.75 Mk.). 
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Rp) Calc.carb? praec, -. »-~ 40:0 Rp.: Radic. ratanhiae , ati5°0 
Magnes. carb... . . 10°0 Tartari depurati, . 
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Sapo medicat.: . . . 150 
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Ol. menth. pip. . . . 05 Thymol:--sSai-anaee lal 
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Glycerine cies: colt cen ee 

Zahnpulver fiir Schwangere nach Aeth: ACEk sn meee 

Charpentier Zahnseife nach Bénnecken 
(Preis ca. 1.15 Mk.). (Preis ca. 1.25 Mk.). 


Anomalien der ZAahne und Zahnstellung. 


Am menschlichen Gebif spielen gewisse Vorkommnisse eine Rolle, die eigentlich nicht 
als krankhaft bezeichnet werden kénnen, die aber durch das Abnorme, das sie an sich 
haben, sowie durch die Hiaufigkeit ihres Auftretens und ihre Mannigfaltigkeit, zum Teil 
auch durch ihre sekundadren Folgen eine hohe praktische Bedeutung erlangen kénnen. 
Dieses sind Varietaten und Fehler der Form und der Entwicklung des Gebisses als 
Ganzen oder der einzelnen Zahne sowie Abnormitaten der Struktur der Zahne. Die an der 
Grenze des Normalen stehenden Abweichungen fiihren so unmerklich in das Gebiet des 
Pathologischen hiniiber, daB hier eine strenge Scheidung zwischen Varietaét, Abnormitat 
und Mifbildung wohl kaum durchgefiihrt werden kann. 


Zahnanomalien kénnen fiir den Gesamtorganismus von einer dreifachen Bedeutung 
sein: 1. als Symptome oder Indikatoren zu grunde liegender pathologischer Zustande, 
2. als direkte Ursache allgemeiner Leiden und 3. als deren Folgen. 


Entwicklungsanomalien der Zahne kénnen eine ganze Reihe von Defekten ausdriicken, 
welche, obwohl an sich kérperlicher Art, doch mit geistigen oder nervésen Abnormitaten 
in indirekter Beziehung stehen. Zunachst kénnen alle Mifbildungen oder Hemmungen 
sowohl des Schadels als auch der die Alveolarfortsatze tragenden Kiefer durch Ab- 
weichungen von normaler Zahnbildung signalisiert sein. Freilich haben auch bisweilen 
vollig gesunde Genies schlechte Zihne und Idioten gute, meist finden sich aber bei Idioten 
ein unregelmaBiges Wachstum der Zahne, unvollkommene Zahnausbildung u. dgl.m. 


Zwischen der Dentition und der allgemeinen Skeletentwicklung bestehen interessante 
Beziehungen insofern, als nach Josejson?® Stérungen der Dentition sowie der Geittita]- und 
Skeletentwicklung auf Sekretionsstérungen jenes geheimnisvollen Driisenkonzerns beruhen, 
welchem Schilddriise, Nebenschilddriise, Hypophysis und Geschlechtsdriisen angehoren. 

So sind der Zahnwechsel und die Zahnbildung bei den verschiedenen Arten von 
Zwergen gestért. Langes Zuriickbleiben des Milchgebisses, verzogerter Durchbruch 
oder dauernde Retention des letzten Molaren ist nicht nur bei den sog. ,,echten Zwergen“ 
von Kundrat-Paltauf, sondern auch bei Kretins, Mikrocephalen etc. ganz gewohnlich. 
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An Zwergleichen kann daher das Gebif8 nicht zur Altersbestimmung verwendet 
werden. 

Auch die Rachitis hat in mehrfacher Hinsicht einen schadigenden EinfluB auf die 
Zahnbildung. Die Rachitis, eine das ganze Knochensystem befallende Erkrankung, 
welche mit einer abnormen Einschmelzung harter Knochentexturen und Ersatz derselben 
durch kalkarmes Gewebe einhergeht, befallt auch die Zahnkeime selbst, wenn ihre Ver- 
knécherung in die Zeit florider Rachitis fallt, und schadigt sie genau so, wie alle anderen 
ossifizierenden Gewebe. Hieraus kénnen dann Form- und Stellungsanomalien resultieren. 

Die Verbildungen an den einzelnen Zahnen treten uns als richtige Mifbildungen 
nur dann entgegen, wenn sie den ganzen Zahn betreffen, wahrend sie lediglich die Be- 
deutung von Varietaéten und Abnormitaten haben, wenn sie sich nur an der Krone oder 
nur an den Wurzeln finden. 

Die in morphologischer Beziehung hochinteressanten Varietiten der Kronenform 
_haben fiir die Praxis nur eine untergeordnete Bedeutung, wahrend die Varietaiten und 
Abnormitaéten der Wurzelform fiir therapeutische MaSnahmen insofern wichtig sind, als 
sie bei Wurzelbehandlungen und Zahnextraktionen arge Enttaéuschungen bereiten konnen. 

Diese Anomalien kénnen die Gréfe, die Zahl und die Gestalt der Wurzeln sowie 
deren Ansatzverhaltnisse am Zahnhalse betreffen. 

Wahrend unter normalen Umstanden ein Zahn mit einer kleinen Krone auch eine 
kleine Wurzel besitzt, finden sich viele Falle, in denen die Gréfenverhialtnisse zwischen 
Krone und Wurzel nicht normal sind. Auch kénnen die GréBendimensionen der ganzen 
Zahne zur Grofe der Kiefer anomal sein. Die Zahl der Wurzeln ist bei den einzelnen 
Zahngattungen ziemlich konstant, kann aber, meist durch Verschmelzung, vermindert 
_ oder aber durch iiberzahlige Wurzelbildung vermehrt sein. Eine unvollstandige Teilung 
- der Wurzeln kann durch Langsfurchen angedeutet sein. 

Gestaltsveranderungen der Wurzeln resultieren aus Verkriimmungen, Knickungen, 
korkzieherartigen Drehungen, mannigfaltigen Verwachsungen und apikalen Verjiingungen 
oder Verdickungen. 

Die Verschiedenheiten der Ansatzverhaltnisse am Zahnhalse ergeben sich bei ein- 
wurzeligen Zahnen dadurch, daB Krone und Wurzel mehr oder weniger im Winkel zu- 
einander stehen, bei mehrwurzeligen Zahnen aus einer geringeren oder starkeren Aus- 
einanderspreizung der Wurzeln. 

Die eben genannten Varietiten leiten ohne scharfe Abgrenzung zu den Mifbildungen 
hiniiber. MifBbildungen sind abnorm geformte Zahnbildungen oder solche, die fiir die 
betreffende Kieferstelle ein atypisches Aussehen aufweisen. Direkt als Mifbildungen der 
Zahne bezeichnen wir nach Mayrhofer 

Verkiimmerungen, 

Rudimentare Zahne, 

Zapienzahne, 

Verwachsungen, 

Verschmelzungen, 

Zwillingsbildungen, 

Zahnahnliche Gebilde ohne typische Zahnform. 

Unter der Verkiimmerung eines Zahnes versteht Mayrhofer eine bedeutende Re- 
duktion der Gréfenentwicklung eines typisch geformten Zahnes, also einen Zwergzahn, 
ein Miniaturexemplar, u. zw. eines normalen oder eines iiberzahligen Zahnes. 
| Rudimentiére Zahne sind ganz kleine, aus Zahngewebe bestehende Gebilde mit 
meist mangelhafter oder sogar fehlender Schmelzentwicklung. 

Die Zapfenzaihne, Emboli, sind nicht den typischen Zahngattungen entsprechend 
geformt, sondern besitzen eine meist glatte, zapfenartige Krone und eime haufig iberaus 
lange, ungespaltene Wurzel. Zapfenzahne treten im Milchgebi8B und im bleibenden GebiB 
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an Stelle von normalen oder als iiberzahlige Zahne, bisweilen sogar erst im vorgeriickteren 
Lebensalter auf. 

Wenn zwei benachbarte, getrennt angelegte Zahne spaiter nach Resorption des sie 
trennenden Knochenseptums durch Cementhypertrophie sich an den Wurzeln miteinander 
verbinden, so liegt eine Verwachsung vor; es haben sich Dentes concreti gebildet, deren 
vollig getrennte Dentinkérper von einer gemeinsamen Cementhiille umgeben sind. 

Von den Verwachsungen unterscheiden sich die Verschmelzungen dadurch, da8 sich 
schon in friihen Entwicklungsstadien die noch weichen Zahnkeime zweier normaler Zahne 
so vereinigen, da® die Zahnbeinkérper entweder der ganzen Zahne oder nur im Kronen- 
oder Wurzelteil ineinander iibergehen. 

Eine Zwillingsbildung ist die Verschmelzung eines normalen und eines iiberzahligen 
Zahnkeimes oder zweier iiberzahliger Zahne. Die Verschmelzung kann auch bei den 
Dentes geminati eine partielle oder totale sein, je nachdem sie nur die Wurzel, resp. die 
Krone oder den ganzen Zahn betrifft. 


PISS, 


Infolge des friihzeitigen Verlustes des zweiten Milch- Der Milcheckzahn wurde beim Durchbruch des blei- 


molaren ist der erste bleibende Molar an dessen Stelle benden Eckzahnes nicht eutfernt. Dieser steht nun 
geriickt. Der zweite Pramolar muBte daher auBerhalb labialwarts auBerhalb des Zahnbogens und muf nach 
des Zahnbogens durchbrechen. der Extraktion des Milchzahnes durch Schrauben oder 


Gummizug an seine normale Stelle gebracht werden. 


Sind einzelne Zahne des Ober- oder Unterkiefers an anomaler Stelle in die Mund- 
hohle getreten, so kénnen sie in falscher Lage im Processus alveolaris oder auferhalb 
desselben stehen. 


Wird z.B. der zweite Milchmolar sehr friih — 6. bis 7. Lebensjahr — extrahiert, 
so riickt der erste bleibende Molar mesialwarts und nimmt den fiir den zweiten Pra- 
molaren bestimmten Platz ein. Dieser Zahn mu8 dann buccal oder lingual von der Zahn- 
reihe durchbrechen. Die Milchzahne miissen also bis zum Erscheinen ihrer Ersatzzahne 
erhalten bleiben, wenn auf eine normale Stellung der bleibenden Zahne Gewicht gelegt 
wird, oder der Platz fiir den bleibenden Zahn mu8 durch ein Ersatzstiick oder Ahnliches 
frei gehalten werden (Fig. 3). 

Umgekehrt diirfen Milchzaihne oder ihre Wurzelreste nicht wahrend des Durch- 
bruchs ihrer Nachfolger stehenbleiben. Sie miissen baldméglichst entfernt werden, weil 
sie den nur lose im Kiefer steckenden, durchbrechenden, bleibenden Zahn in eine falsche 
Richtung bringen kénnen (Fig. 4). 

Sind die Kiefer infolge Vererbung im Verhiltnis zu den Zahnen zu klein oder die 
Zahne zu groB, so kénnen einzelne Zahne ebenfalls auBerhalb oder innerhalb des Zahn- 
bogens durchbrechen. Durch Dehnen der Kiefer wird in solchen Fallen Platz geschaffen 
und die betreffenden Zahne in ihre normale Stellung gebracht. 


Erkrankungen der Mundhohle. 31 


Hat sich ein Zahn um seine Langsachse gedreht, so kann er durch Gummizug oder 
Schrauben allmahlich oder durch das Redressement forcé auf einmal normal gestellt 
werden. 

Treten Zahne auBerhalb des Alveolarfortsatzes in die Mundhéhle, so ist wohl in 
den meisten Fallen ihre Entfernung indiziert. Diese Anomalie ist auf eine abnorme Lage 
des Zahnkeimes zuriickzufiihren. 

Betrifft die Stellungsanomalie den ganzen Zahnbogen, so entsteht eine fehlerhafte 
Artikulation der Zahnreihen. 

Beifien die oberen Frontzahne nicht iiber, sondern direkt auf die unteren, so spricht 
man von dem geraden Bif®. Die Zahne nutzen sich im Laufe der Zeit sehr stark ab, 
sie kénnen sogar bis zum Zahnfleischrande abgekaut werden. Durch dieses gegenseitige 
Abschleifen kann die Pulpa eréffnet werden, wenn die Bildung von Ersatzdentin mit dem 
Verbrauch nicht gleichen Schritt halt. Auch kann die Pulpa durch das hierdurch ent- 
stehende chronische Trauma ohne Eréffinung absterben und die bekannten Komplikationen 
— Periodontitis etc. — veranlassen. 

Eine friihzeitige Regulierung, ein Richten der Zahne durch orthodontische MaB- 
nahmen beseitigt den geraden Bi® und schafft normale Verhdltnisse. 


Rigo: Fist. 


Offener Biss. Prognathie. 


Auch der of fene BiB, bei welchem sich nur die Molaren bei geschlossenen Kiefern 
treffen, wahrend zwischen den Schneiden der Frontzéhne ein mehr oder minder grofer 
Spalt bleibt, muB einer orthodontischen Behandlung unterzogen werden, weil einmal die 
Frontzahne zum AbbeiBen nicht gebraucht werden kénnen, also ein absolut kauunfahiges 
GebiB vorliegt und weil ferner die Lippen nur mit Miihe geschlossen werden kénnen. 
Die durch das Offenhalten des Mundes — Mundatmung, Aspirieren kalter Luft etc. — 
bedingten, bekannten Komplikationen sind eine direkte Folge der Zahnstellungsanomalien 
und lassen sich mit dieser beseitigen (Fig. 5). 

Bei der Prognathie (Fig. 6), dem vorstehenden Oberkiefer, beriihren bei ge- 
schlossenem Kiefer die Unterzahne sehr haufig den harten Gaumen, die Oberzahne liegen 
fast stets auBen auf der Unterlippe. Die Oberlippe ist stark vorgewolbt. Haufig ist der 
Oberkiefer V-férmig oder in der Gegend der Pramolaren stark kontrahiert und der harte 
Gaumen sehr hoch gewéolbt. 

Bei der Behandlung der Prognathie wird durch Dehnung des Oberkiefers, nicht 
durch Extraktion von Backzahnen, geniigend Platz geschaffen, um die oberen Zahne so 
weit zuriickziehen zu kénnen, daB sie mit den Zahnen des Unterkiefers normal artikulieren. 
Wird ein prognather Kiefer nicht behandelt, so werden, abgesehen von dem erschwerten 
AbbeiBen und Essen, nicht nur die oberen Frontzahne durch den Druck der Unterlippe 
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immer weiter herausgedriickt, sondern es treten auch schmerzhafte Reizungen, resp. Ent- 
ziindungen der Schleimhaut des von den unteren Frontzahnen getroffenen harten Gaumens auf. 


Die P rogenie (Fig. 7) besteht darin, daf die unteren Frontzahne vor den oberen stehen; 
das Kinn springt infolgedessen mehr oder minder weit vor. 

Eine orthodontische Behandlung der Progenie ist aus dsthetischen Griinden und zur 
Erzielung einer ausgiebigen Kauméglichkeit anzuraten. 

Als letzte Hauptkategorie der Zahnstellungsanomalien ist noch der KreuzbiB 
zu erwahnen, bei welchem die beiden Zahnreihen wie die Branchen einer Schere arti- 
kulieren, indem einige untere Zahne hinter, andere vor die obere Zahnreihe beifen, oder 
umgekehrt. Am Kreuzungspunkt kann ein Zahn gerade auf seinen Antagonisten treffen. 


Die zahnirztliche Behandlung der 4tiologisch wohl selten einwandfrei zu er- 
kldrenden Stellungsanomalien ist auBerordentlich schwierig und langwierig, sie sollte 
daher in médglichst friihem Lebensalter — 12. Jahr oder friiher — begonnen werden. 
Betrifft die Anomalie die ganzen Zahnreihen, so werden zu einer erfolgreichen Behand- 
lung haufig viele Monate, selbst Jahre gebraucht. Bricht dagegen z.B. ein soeben sicht- 
barer oberer Schneidezahn infolge eines zu langen Stehenbleibens des Milchzahnes zu 
weit palatinalwarts durch, so daB sich seine 
Krone, wenn sie weiter herunterwdchst, 
hinter die untere Zahnreihe legen wiirde, so 
gentigt es haufig, dem Kinde folgende An- 
weisung zu geben, um sich den Zahn normal 
einstellen zu lassen. Das Kind legt den 
Daumen von untenher so auf die Unterzahne, 
daB dieser gegen den harten Gaumen weist 
und mit seinem Nagel den durchbrechenden 
palatinalwarts stehenden oberen Zahn be- 
riihrt. Durch haufiges ZusammenbeiBen wird 
der ja nur lose im Kiefer steckende Zahn 
nach auBen gedriickt, da er ja noch nicht von 
seinem Antagonisten in der fehlerhaften 
Stellung gehalten wird. Es ist dringend an- 
zuraten, jede entstehende und bestehende 
Zahnstellungsanomalie sobald als médglich 
einem Zahnarzt zur Priifung, resp. Behand- 
lung zu iiberweisen, da eine ohne groBe Kosten, Miihe und Zeitverlust zu behebende 
Anomalie spater viel schwieriger, vielleicht sogar gar nicht mehr erfolgreich zu be- 
handeln sein kann. 


Fig. 7. 


Progenie. 


Die Zahne kénnen sekundar, nach ihrem Durchbruch, nicht nur Veranderungen ihrer 
auBeren Form, sondern auch ihrer Lage erleiden, wenn durch pathologische Prozesse 
oder durch gewisse Umstinde ausgeléste Krafte auf sie einwirken. 


Pathologische Prozesse kénnen direkt eine Lageverainderung der Zahne im Gefolge 
haben. So werden bei Makroglossie und ahnlichen Zungenerkrankungen die Zahne hervor- 
gedrangt, wie dies fiir den Kretinismus fast typisch ist. 


Geschwiilste der Kiefer und des Mundbodens vermégen ebenfalls die yen 
Kieferpartien mitsamt den Zahnen hervorzudrangen. 


Umgekehrt kénnen Narbenschrumpfungen nach Verletzungen, oot der 
Lippen etc. durch Druck die Zahne nach innen bewegen. 


Die Stellung des Unterkiefers in toto kann durch Riesenwuchs des Unterkiefers, 
durch eine iibermaBig stumpfwinklige Insertion der Unterkieferdste, durch Hypertrophic 
der Kiefergelenkképfichen infolge Arthritis deformans od. 4. so verdindert werden, daf eine 
pathologische Progenie resultiert. 
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Erkrankungen der Zahne und des Zahnfleisches haben ebenfalls haufig sekunddre 
Zahnstellungsanomalien im Gefolge. In erster Stelle ist unter diesen Erkrankungen die 
Alveolarpyorrhée zu nennen. 

Die natiirlichen Krafte, welche auf das Gebi8® Einflu8 haben — der Kaudruck, der 


Lippen-, Wangen- und Zungendruck — kénnen unter gewissen Bedingungen schadigend 
wirken und Lageveranderungen der Zahne bedingen. 


Der Kaudruck besitzt die stérkste Wirkung unter den natiirlichen Kriften. In einem 
normalen Gebif ist der Kaudruck, der weit iiber 100 Pfund betrigt, gleichmaBig auf die 
Backen- und Mahlzahne verteilt. Nach dem Verlust von einzelnen oder mehreren dieser 
Zahne miissen die iibrig gebliebenen Zahne allein den ebenso stark erhaltenen Kaudruck 
ertragen. Die Folge sind dann meist mannigfaltige Verschiebungen der iiberlasteten und 
ihrer Nachbarn beraubten Zahne. So neigen sich die Molaren nach Verlust ihrer mesialen 
Nachbarn nach vorn und der ,,Bi® sinkt, d. h. die Kiefer werden einander gendhert. 
Hierdurch werden die Frontzihne, die normalerweise nur als MeifSel wirken und zum 
AbbeiBen der Nahrung dienen sollen, starker belastet und verdndern ihre Stellung. Sie 
nehmen eine immer schragere Stellung ein, indem sie sich wie die Finger einer gespreizten 
Hand voneinander entfernen und locker werden; oder sie schieben sich dachziegelartig 
tibereinander. 


Auch die haufig zu beobachtende Pramolarenwanderung nach distal ist die Folge des 
Kaudruckes bei fehlenden ersten und eventuell auch zweiten Molaren. Wird namlich der 
erste Molar friihzeitig extrahiert, so verliert der 2. Praémolar nach riickwdrts den sonst 
vorhandenen Widerstand und bricht weiter distalwarts durch als normal. Die Folge ist, 
daB er bei seinem weiteren Wachstum seinen Antagonisten nicht auf der Kauflache, 
sondern distalwarts trifft und dieser ihn wie eine nach riickwarts wirkende schiefe Ebene 
noch weiter distalwarts ablenkt. 

Der abnorm wirkende Kaudruck vermag also die Stellung der Zahne zu verandern, 
eine mehr oder weniger starke Lockerung der Zahne und dadurch schlieBlich ein Aus- 
fallen der Zahne herbeizufiihren, er kann ferner durch Einwartsneigen der Zahne die 
Wurzelspitzen von innen gegen das Zahnfleisch andréngen und schmerzhafte und Neur- 
algien auslésende Decubitusgeschwiire desselben veranlassen. 

Soll in solchen Fallen der Zahn erhalten werden, so ist die Wurzelspitzenresektion 
indiziert. 

Der Lippen-, der Wangen- und Zungendruck wirken normalerweise so auf die Zahne, 
daB sie sich gegenseitig das Gleichgewicht halten. Geht nun die Lippe, Wange oder Zunge 
verloren, was wohl nur durch einen chirurgischen Eingriff der Fall ist, so entfallt die 
Druckwirkung des betreffenden Organes. Das Gleichgewicht wird gestért, und es kénnen 
aus dem einseitigen Druck der Lippen und Wange von auBen oder der Zunge von innen 
Lageveranderungen der Zahne resultieren. Die Zahne konnen hierdurch im Laufe der 
Monate oder Jahre nach aufen gedriickt oder ganz nach innen zu inkliniert werden. 

AuBer den durch pathologische Prozesse direkt oder durch Auslésung natiirlicher 
Kriafte indirekt hervorgerufenen Lageverainderungen der Zahne mu8 noch die Ver- 
langerung der Zahne nach Verlust ihrer Antagonisten genannt werden. Wird namilich 
ein Zahn seines Antagonisten beraubt, so verlangert er sich, bleibt aber in den meisten 
Fallen fest im Kiefer impaktiert und zeigt nur im vorgeriickteren Stadium eine bemerkens- 
werte Lockerung. Nach Loos treten solche Zahne durch Cementhypertrophie oder Knochen- 
neubildung im Grunde der Alveole aus dieser heraus. 

Nicht nur durch Caries und Trauma kénnen die bereits in der Mundhohle stehenden, 
ausgebildeten Zahne in ihrer 4uBeren Form verdndert werden, sondern auch durch 
mechanische Einfliisse, die auf natiirlichem oder kiinstlichem Wege zu stande kommen, 
Diese ,,erworbenen Defekte der harten Zahnsubstanzen“ zeichnen sich durch eine glatt 
polierte Oberflache aus. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 3 
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Eine natiirliche Abniitzung der Zahne findet stets an den Kauflachen durch die 
gegenseitige Abschleifung der Ober- und Unterkieferzahne statt. Bei der Abkauung der 
Zahne, der Abrasio, spielt das Kauen der Speise eine nur nebensdchliche Rolle. Die 
Zahne reiben sich aneinander ab, denn es passen die Schliffacetten eines Zahnes stets 
scharf in die Konturen seines Antagonisten. Wird durch Abkauung Dentin bloBgelegt, so 
verfarbt es sich mehr oder minder, bei Rauchern speziell tiefschwarz, und hebt sich voi 
den meist glanzend wei bleibenden Schmelzpartien schari ab. 

Auer durch Abkauung kann auch eine gegenseitige starkere Abschleifung be- 
weglicher Nachbarzahne an den Beriihrungsflachen eintreten. 

Eine kiinstliche Abschleifung der Zahne findet durch kérperfremde Gegenstande statt 
und kann teils unabsichtlich, teils bewu8t herbeigefiihrt werden. Zu den unabsichtlichen 
Abschleifungen gehdren vornehmlich die ,,keilférmigen Defekte“, bei deren Entstehung 
zweifellos die mechanische Abreibung durch die Zahnbiirste in Verbindung mit einem 
scharfen Zahnpulver eine wichtige Rolle spielt. Hierzu ist auch das Pfeifenraucherloch 
zu zahlen mit seiner charakteristischen Form. Eine absichtliche Deformierung des Ge- 
bisses durch Abfeilen oder Abschlagen von Zahnen oder Teilen der Kronen wird bei 
mehreren Naturvolkern vorgenommen. 


CirculationsstOrungen und Entzundungen. 


Der Mund ist von allen Organen des Korpers am meisten auBeren Schad- 
lichkeiten ausgesetzt. Seine Lage bringt ihn am ersten mit allen Stoffen der 
Ernahrung und der Atmung in Beriihrung, und seine Funktion gestattet ihm 
nicht, diesen Schadlichkeiten auszuweichen. Hieraus erklart sich, daB trau- 
matische und infektidse Erkrankungen im Munde ebenso haufig selbstandig 
auftreten, wie Allgemeininfektionen, die gerade durch den Mund eintreten und 
sowohl initiale als auch Miterkrankungen bedingen. 

So entstehen auf erstere Weise mehr lokalisierte, ausgesprochen idio- 
pathische Erkrankungen, denen die anatomische Grundlage den Charakter 
aufdriickt, auf letztere Weise ausgedehnte Prozesse mit gemischten Er- 
scheinungsformen. 

Die Mundhohle ist so vielseitig und vieldeutig an den inneren Erkran- 
kungen beteiligt, daB es unbedingt nétig ist, alle etwa in Betracht kommenden 
Allgemeinerkrankungen auszuschlieBen, ehe man sich zur Annahme einer 
rein lokalen Erkrankung der Mundhohle entschlieBt. 

Bei einer Hyperamie der Mundschleimhaut ist diese gerétet und hautig 
durch Schwellung des Epithels leicht getritbt. Da das Epithel durch Bewe- 
gungen der Lippen, Wangen und Zunge und durch Berithrungen mit 
Speisen etc. fortwahrend alteriert wird, kann es besonders innerhalb von 
Falten arrodiert werden, es entstehen oberflachliche Erosionen. Die Sekretion 
ist zunachst herabgesetzt, so daB das Gefiihl der Trockenheit durch die hyper- 
amische Hitze der Schleimhaute noch gesteigert wird und sich durch -einen 
pappigen Geschmack kennzeichnet. Dann steigt die Sekretion zu groQérer 
Héhe an und die Salivation kann ganz bedeutend sein. 

Die Hyperamie des Zahnfleisches auGert sich durch einen geréteten und 
geschwollenen Zahnfleischrand, der bei Beriithrung leicht blutet und durch 
geschwollene interdentale Papillen. 
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Die Ursachen der Hyperamie miissen entweder in direkt auf die Mund- 
schleimhaut wirkenden Insulten gesucht werden oder die Hyperamie ist eine 
Begleiterscheinung anderer Krankheiten. Eine Hyperamie der Mundschleimhaut 
kann sich als Folge von Reizungen lokaler Art entwickeln: durch reizende Ingesta, 
Scharie Zahnkanten oder durch Zahnbehandlungen, durch Druck von Zahn- 
ersatzstiicken oder zahnarztlichen Regulierungsapparaten, durch chemische 
Einfliisse, iibermaBiges Rauchen und ahnlichem. 

Fine Hyperamie kann das Friihstadium einer beginnenden oder die Begleit- 
erscheinung einer benachbarten Entziindung sein. Sie kann ferner als kol- 
laterale Hyperamie bei tiefliegenden Entziindungen, die durch Zahne, Speichel- 
driisen, Knochenabscesse u. a. auf verschiedene Weise erzeugt werden, auftreten. 

Fine Stauungshyperadmie, die durch fehlende Entziindungserscheinungen 
charakterisiert ist, zeigt sich bisweilen als Folge von Herzschwache, vornehm- 
lich von Schwachezustanden des rechten Ventrikels und als Folge von Throm- 
bosen der abfiihrenden GefaBe, besonders der Vena cava superior. 

Als reflektorische Hyperamie ist die typische Erkrankung der Mund- 
schleimhaut aufzufassen, wenn sie durch nervése Erkrankungen, durch Er- 
krankungen der Driisen mit innerer Sekretion und bei sonst normaler Men- 
struation aufritt. 

Die Therapie der Hyperamie der Mundschleimhaut und des Zahn- 
fleisches besteht in der Entfernung eventuell vorhandener reizender Ursachen, 
bzw. in der Behandlung bestehender Allgemeinerkrankungen. Neben einer 
sorgsamen Zahnpflege mit Biirste und einem antiseptischen Mundwasser sind 
ferner adstringierende Mundwasser haufig in Anwendung zu bringen. 

Unter diese Circulationsstérungen gehdért die Stomatitis simplex und die 
Urticaria der Mundhohle. 

Die Stomatitis simplex, catarrhalis kann in akuter und chronischer 
Form auftreten. Meist ist sie die Folge vernachlassigter Zahn- und Mundpilege, 
hervorgerufen durch mechanisch wirkende Einfliisse, wie Zahnstein, scharfe 
Zahnspitzen oder -rander, schlecht sitzende Zahnersatzstiicke etc. oder durch 
chemische Schadigungen, wie Tabak, Alkohol, stark reizende Speisen etc. 
Auch Katarrhe der Nasen- und Rachenhdhle kénnen eine Entziindung der 
Mundschleimhaut im Gefolge haben; desgleichen kann eine solche symptoma- 
tisch bei vielen Allgemeinkrankheiten auitreten. 

Anfanglich ist das Zahnfleisch an den Zahnhalsen grauweif oder rot- 
lich gefarbt und geschwollen. Allmahlich breitet sich die Entziindung weiter 
aus und es setzt eine starke Sekretion der Schleimhaute ein, so daB bald 
auf der Zunge und der iibrigen Mundhéhle ein weiflicher, schmieriger Belag 
liegt. Das Zahnfleisch liegt nur locker an den Zahnhalsen. Auch die Speichel- 
sekretion ist erhéht. Haufig zeigen die verdickte Wangenschleimhaut und der 
Zungenrand tiefe Zahneindriicke. 

Die Patienten leiden an einem starken Foetor ex ore, einem bitteren, 
fauligen Geschmack, an Schmerzen beim Sprechen und Kauen, wie iiberhaupt 


an Schmerzen im Munde, an Appetitlosigkeit und haufig an Fieber. 
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Die Therapie hat sich zuerst mit der Beseitigung der Atiologischen 
Momente zu befassen. Vorhandener Zahnstein muB griindlichst entiernt, 
reizende Wurzeln extrahiert, cariése Zahne gefiillt, Zahnersatzstiicke nach 
Méglichkeit aus dem Munde entfernt oder aber sorgfaltigst gereinigt und 
geglattet werden u.s.w. Die Mundschleimhaut wird dann mit Antiseptica — 
Wasserstofisuperoxyd, essigsaure Tonerde, Kali chloricum (2°/,), Chinosol 
(1%) etc. — mit Adstringentien — Tinct. Ratanh. etc. — behandelt. Gegen 
die Schmerzen verordnet man Eis und Pinselungen mit einer Sublimatcocain- 
lésung. 

Stark reizende Speisen und Getranke, ebenso starkes Rauchen mussen 
vermieden werden. 

Chronische Falle trotzen haufig einer Behandlung: Pinselungen von 
Sublimat (0:05 :50-°0 Wasser), Einreibungen des gelockerten Zahnfleisches 
mit Jodoformpulver, Argentum nitricum, alkalische Brunnen fiir langere Zeit 
gereicht etc. bilden in solchen Fallen die therapeutischen MafSnahmen. 

Uber Urticaria der Mundhohle ist selten berichtet worden. Konejfke?’ be- 
schreibt einen Fall von Stomatitis urticata bei einer 12jahrigen Patientin. 
Es traten Diarrhée und Erbrechen auf und gleichzeitig ein heftiges Brennen 
und Jucken bald hier, bald dort auf der Haut des ganzen Korpers und auf 
den Schleimhauten der Vagina und des Mundes. Kratzen verschlimmerte 
diesen Zustand und veranlaBte Quaddelbildung, die jedoch bald wieder 
zurtickging. AuBerdem bestand eine leichte ikterische Verfarbung. 

Auf der linken Wangenschleimhaut zeigte sich in der Hohe und im Ver- 
lauf des Mundwinkels eine Reihe blasser, ineinander iibergehender, 
circumscripter, halberbsengroBer Papulae von quaddliger Konsistenz, die 
beim Dariiberstreichen mit dem Fingernagel und beim BeiBen auf die ein- 
gesogene Wange merklich wuchsen und festere Konsistenz annahmen. Auch 
an den Extremitaten und am Gesa8 fanden sich solche Papulae. 

Die Erkrankung war zweifellos als akute Urticaria, Urticaria evanida, 
zu diagnostizieren, u. zw. war es eine Vergiftungsform, da zu gleicher Zeit 
Erbrechen und Darmkatarrh auftraten. 

Die Therapie bestand in: Karlsbader Salz, Diatvorschrift (Fett- 
enthaltung), Alkohol abs. zum Einreiben und Mundspiilen. —Innerlich: 
Phenolum salicylicum (Salol) 1:5 in capsulis, pro die 6:0 und Acid. 
hydrochloric. 2°0:200-0 oder in Tropfen (pro die 3mal 5 Tropfen in 
Zuckerwasser). 

Unter einer akuten papulésen Glossitis  versteht man 
folgende, einige Tage wahrende Krankheitserscheinung: An der Zungenober- 
flache bilden sich, ohne Prodrome, unter Fieber und lebhaften Schmerzen 
einige von geréteter Schleimhaut umgebene, stecknadelkopfgroBe, weiBliche 
Erhabenheiten. Diese Eruptionen wachsen sehr schnell bis ErbsengréB8e, 
werden kreisrund und erheben sich bis ca. 3 mm iiber das Schleimhautniveau. 
In einigen Tagen kommt der ProzeB zum Stillstand. Im Centrum der Efflores- 
cenzen entsteht eine Delle, dann eine in Kreisform angeordnete braunrdtliche 
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Tipfelung ums Centrum und eine livide Verfarbung der Peripherie. SchlieB- 
lich bildet sich eine seichte, eiterbedeckte, von einem feingezahnelten Rande 
eingefaBte Erosion, die bald iiberhautet, 

AuBer diesen Papeln besteht eine diffuse Gingivitis und Foetor ex ore. 

Differentialdiagnostisch kommen Aphthen, syphilitische Papeln und 
Variolaefflorescenzen in Betracht. Von den Aphthen und den papuldsen 
Schleimhautsyphiliden unterscheidet sich die papulése Glossitis durch die 
Form und rasche Veranderung ihrer Eruptionen, von der Variola dadurch, 
daB der Rachen und die Haut frei bleiben und daB Narbenbildungen fast 
fehlen. 

Die Therapie besteht in Spiilungen mit 4°/,igem Borwasser. 

Nach Kraus*® ist die Papillitis lingualis eine sehr schmerzhafte 
Zungenaffektion. Man erkennt hierbei nur mit der Lupe an den Zungenrandern 
die excoriierten Papillae filiformes als kleine rote Punkte. 

Die Therapie besteht in der Punktion der einzelnen schmerzhaften 
Stellen mit dem Galvanokauter. 

Die Glossitis chronica squamosa (Winternitz?®) AuBert sich durch 
weiBe Fleckchen an der Zungenspitze und am Zungenriicken, Knétchen an 
den Lippen und Speichelflu8. Die Flecke weisen Ubergange von schleim- 
ahnlicher Triibung bis zu tropfenartigem Belag auf. Die Belage lassen sich 
nur unter Blutung schwer abheben. 

Die Therapie dieser Atiologisch ungeklarten Krankheit besteht in 
Atzungen mit Argentum nitricum. 

Am haufigsten begegnet man der Hyperamie als beginnende Entziindung. 
Im Munde spiirt man bei jeder akuten und langer dauernden Entztindung 
ein Gefiihl von Pappigkeit; sehr oft tritt auch der bekannte Foetor ex ore ein. 
Eine reichliche Speichelabsonderung begleitet stets alle Mundentziindungen 
und kann als belastigendes Symptom in den Vordergrund aller Beschwerden 
treten. Bei langer dauernden Entziindungen jedweder Art scheiden sich dann 
aus dem vermehrten Sekret Kalkniederschlage aus, welche als Zahnstein an 
den Zahnen haften. Auch schafft die vorwiegend alkalische Reaktion des 
Speichels, insbesondere bei Kindern, den Boden fiir saprophytische 
Wucherungen. 

Zahnfleischentziindungen werden in den weitaus meisten 
Fallen durch Zahnstein, lose Wurzeln oder Zahne etc. also durch lokale 
Reize hervorgerufen, oder sie entstehen im AnschluB oder als Folge von All- 
gemeinkrankheiten. 

Mit einer Hyperamie des Zahnifleisches beginnt stets die Gingivit is 
acuta purulenta. Die Symptome dieser schmerzhaiten Gingivitis sind 
ein geschwiiriger Saum des Zahnfleisches und Eiterentleerung auf Druck aus 
den Zahnfleischtaschen und an den interdentalen Papillen. Breitet sich der 
eitrige ProzeB noch weiter aus, so wird der Knochen ergriffen, die Zahne ge- 


lockert und zum Ausfall gebracht. 
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Die Therapie hat sich auf die Beseitigung der Ursachen — lokale 
Reize durch Zahnstein, lose Wurzeln, durch Medikamente, wie Arsen etc., 
oder Allgemeinleiden — auf die Zerstérung des eitrigen Zahnfleischrandes 
durch Atzmittel, Thermokauter oder Messer und auf eine schnelle Heilung 
durch Anwendung von Antiseptica und Adstringentia zu erstrecken. Die 
Schmerzen bekampft man durch Eis, Cocain etc. 

Bei der schmerzlosen Gingivitis chronica ist das Zahnfleisch 
stark geschwollen und gerdtet, sein Rand ist mit einem schmierigen Belag 
bedeckt. Eine chronische Gingivitis findet man in einem ungepflegten Munde 
infolge mangelhafter Reinigung. Sie bildet sich durch das Tragen von Zahn- 
ersatzstiicken auf Wurzeln, als Folge von Allgemeinkrankheiten etc. Die 
Therapie deckt sich mit der der akuten Gingivitis. 

Oberflachliche Entziindungen steigern sich bis zur Geschwiirbildung 
aber nur auf Grund besonderer atiologischer oder lokaler Umstande. So sieht 
man bei Sauglingen bisweilen Geschwiirbildungen am Zungenbandchen, ent- 
standen durch Reibung an vorzeitig durchgebrochenen, scharfen Schneide- 
zahnen; bei an Sepsis erkrankten Neugeborenen, ausgehend von infektidser 
Erkrankung der Bartholinischen Driisen. Auch bei gréBeren, an Keuchhusten 
leidenden Kindern kénnen Geschwiirbildungen am Frenulum durch Usur 
der beim Hustenanfall vorgestreckten Zunge entstehen. Mitunter treten am 
Zungenrande seichte, recht schmerzhafte Geschwiirchen auf, als Héhepunkt 
vernachlassigter, besonders vom Nasenrachen fortgeleiteter heftiger Mund- 
katarrhe. 

Alle Geschwiirflachen erleiden im Munde durch die standige Befeuchtung 
besondere Veranderungen, sie bedecken sich bald mit fibrinésen Auflagerungen. 
Nur am Zungenrande und am Frenulum wird der Geschwiirgrund durch 
erneute Insulte haufiger bloBgelegt. Unter der Fibrindecke findet auch die 
Neuepithelisierung statt. 

Die Geschwiirbildungen im Munde werden je nach ihrer ciisienine 
verschieden behandelt. Vor allem mu bei Sduglingen das prophylaktische 
Auswischen des Mundes ganz unterlassen werden. Sind die Geschwiirchen 
durch scharfe Zahnrander entstanden, miissen diese beseitigt werden; die 
Schmerzhaftigkeit der offenen Geschwiirchen wird durch einmaliges Uber- 
streichen mit Lapis inf. beseitigt und adstringierende Mundwasser verordnet. 
Mercurialismus erfordert augenblickliches Aussetzen der Hg-Zufuhr, haufige 
Spitlungen mit 1°/,igem Kalichloricum- oder */,°/,iger H, O,-Lésung, bei tieferen 
Ulcerationen leisten Einpuderungen mit Jodoform gute Dienste. Bei sehr 
heftiger Zahnfleischinfiltration ist das Zahnfleisch taglich mit 4°/,iger 
Arg. nitr.-Lésung zu pinseln. “Ss 

Mundwinkelgeschwiire, sog. faule Ecken bei Kindern, treten 
nur bei unsauber gehaltenen, alteren Kindern auf, die mit schmutzigen Fingern 
den sich reichlich bildenden Speichel von den Mundwinkeln abreiben. 

In den Mundwinkeln und der umgebenden Lippenschleimhaut macht sich 
anfanglich eine Rétung und Schwellung bemerkbar, aus der sich linsen- bis 
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fingernagelgroBe, oberflachliche, mit Krusten bedeckte oder nassende Ge- 
schwiire bilden. Diese Geschwiire schmerzen nur, wenn sich an ihnen Fissuren 
ausbilden. 

In differentialdiagnostischer Beziehung sind die syphiliti- 
Schen Mundwinkelgeschwiire zu beachten, die im Gegensatz zu den ober- 
flachlichen und bei geeigneter Behandlung rasch heilenden faulen Ecken durch 
tiefgreifende, speckig belegte Substanzverluste und Heilung unter Narben- 
bildung charakterisiert sind. 

Die Therapie der haufig epidemisch in derselben Familie oder Schul- 
klasse auitretenden Mundwinkelgeschwiire besteht in Betupfen mit Jodtinktur 


Fig. 8. 


Druckgeschwiir an der Zunge durch scharfe Zahnkanten veranlabt. 


und Einstauben mit Dermatolpuiver oder Orthoform. Selbstverstandlich muf 
strengstens jede Berithrung der Mundwinkel mit schmutzigen Handen von 
Seiten der Kinder vermieden werden. ” 

Durch scharfe Zahnspitzen, durch driickende Zahnersatzstiicke, Briicken, 
Richtmaschinen, durch Zahnsteinkrusten und andere mechanische Schadlich- 
keiten kénnen an der Wange, an der Zunge oder am Alveolarfortsatz_ Dru c k- 
geschwire entstehen, die leicht zu Verwechslungen mit syphilitischen 
oder carcinomatésen Geschwiiren fiihren konnen (Fig. 8). e 

Diese schmerzhaften Druckgeschwiire heilen schnell nach Beseitigung 
der entziindungserregenden Noxen. Die geschwiirige Oberflache wird mit Jod- 
tinktur oder Héllenstein behandelt. 

Auf der Mundschleimhaut bilden die exsudativen En t- 
ziindungen, die durch Abscheidung eines fibrindsen Exsudates auf die 
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Oberflache entstehen, eine eigentiimliche Erscheinung. Bei oberflachlichen 
Prozessen dieser Art erfolgt die Exsudation nur aus der Mucosa, im wesent- 
lichen also in das Epithel unter AbstoBung desselben; u. zw. kommen solche 
oberflachlichen Ergiisse sehr leicht schon zu stande, wenn die Mucosa durch 
irgendwelche Krankheitsprozesse oder traumatisch entbl6Bt oder wenn die 
Schleimhaut z.B. durch Atzmittel starker gereizt wird oder aus ahnlichen 
Veranlassungen. Die dann erfolgende Bildung einer Fibrinmembran hat daher 
absolut keine charakteristische Bedeutung. Der Befund einer solchen Membran 
gibt auch nicht das Recht zur Diagnose, sondern nur die Aufforderung zu 
genauer Untersuchung. 

Figo2: Im Gegensatz zu solchen ober- 
flachlichen Exsudatflecken stehen die 
idiopathischen Prozesse, die der sicht- 
bare Anteil einer Allgemeinerkrankung 
sind. 

Erfolgt die Exsudation in Form 
disseminierter kleiner Herde, indem 
sich bei nur geringem Infiltrat der 
Mucosa Fibrin in die nekrotisierten 
Epithelien einlagert, so haben wir 
eine Stomatitis maculo-fibrinosa 
oder Aphthen zu diagnostizieren. 

Die Stomatitis aphthosa tritt 
meist als selbstandige Krankheit bei 
Sauglingen und bei alteren Kindern, 
die unter ungiinstigen hygienischen 
Bedingungen aufwachsen, auf. Seltener 
findet sie sich bei Erwachsenen oder im 
Anschlu8 an Allgemeinerkrankungen. 

Die Aphthen erscheinen im kindlichen Munde regellos zerstreut als steck- 
nadelkopf- bis linsengroBe, schmutziggelbe, flache Auflagerungen, deren jede 
von einem schmalen, roten Hofe, einem Entziindungssaum, umgeben ist. Die 
Herde lésen sich langsam ab, so daB vom Rande her schon wieder die Uber- 
hautung eintritt, bevor sie im Centrum noch abgefallen sind. Es finden an- 
dauernd neue Nachschitbe statt, so daB gleichzeitig alle Entwicklungsstadien 
vorhanden sind. Die Aphthen bedingen im Munde gréSere Schmerzhaftigkeit 
und eine starke Salivation; Fieber und andere Aligemeinerscheinungen sind 
nur im Anfange in geringem Grade vorhanden. 

Die Bildung von Aphthen zeigt sich recht haufig bei Masern. Wie oft, ist 
in den Epidemien verschieden, ebenso, ob sie schon vor dem Erscheinen des 
Exanthems oder erst wahrend es erscheint, sich einstellen. 

Die Therapie, die in sorgfaltiger Mundpflege besteht, muB, der ge- 
stérten Nahrungsaufnahme wegen, schnell eingeleitet werden. Spukuteen mit 
2°/oiger H, O,-Lésung, mit Bor- oder Boraxlésungen od. a. sind zu empfehlen. 


Bednarsche Aphthen. 
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+ Die Aphthen selbst werden mit Argentum nitricum (Argent. nitr. 0-10, 
+ Glycerin 25-0) geatzt. Wird die Mundhéhle sauber gehalten und regelrecht 
= gepilegt, so stoBen sich die Aphthen ab, ohne da® ein Substanzverlust 
s zuriickbleibt. 
Therre* beschreibt einen Fall von konfluierenden Aphthen mit tédlichem 
_ Ausgang bei einem 63jahrigen Patienten. 5 Monate nach Auftreten des 
vollkommenen Bildes konfluierender A phthen mit allen ihren Nebenerscheinungen 
erfolgte Exitus. 

Bednarsche Aphthen (Fig. 9) igo: 
sind Gaumengeschwiire der Neu- 
geborenen, die nach einigen 
Autoren durch Verletzungen der 
Schleimhaut bei der Mundreini- 
gung entstanden sein sollen. Die 
uber die Prozessus _ ptery- 
goidei, bisweilen auch iiber die 
Epithelperlen der Rhaphe ge- 
gespannte Schleimhaut wird bei 
dem Auswischen des Mundes ge- 
reizt, entziindet und endlich ulce- 
’ riert. Diese Autoren (Mikulicz 
_u. a.) sind daher gegen eine 
Reinigung der Mundhohle gesun- 
der Sauglinge. 


Eine jede Entziindung kann 

in die chronische Form iibergehen. 

Chronische Entziindun'gen ie eacincitente adie 

der Mundschleimhaut entstehen 

teils aus wiederholten akuten Anfallen, teils aus einer akuten Entziindung, 
wenn diese entweder in solcher Heftigkeit auftritt, daB sie nicht spontan ab- 
laufende Folgezustande schafft oder so lokalisiert ist, daB sie an einem ana- 
tomisch der Heilung ungiinstig gelegenem Orte verlauft, oder wenn eine 
mangelhafte Resistenz, resp. besonders resistente Infektionskeime vorliegen. 
Dauerentziindungen kénnen auch aus immer wieder einwirkenden Schadlich- 
keiten hervorgehen, die in schlechten Zahnen, Alkohol, Tabak oder gewerb- 
lichen Schadigungen beruhen. Auch abnorme Nasen- und Epipharynx- 
sekrete kénnen auf die Mundschleimhaut nachteilig wirken. 

Bei einer chronischen Entziindung ist die Zunge leicht belegt, am Rande 
gerétet und zeigt haufig Zahneindriicke, weil das Zungenparenchym selbst 
anschwillt. Die dickere und schwerer bewegliche Zunge tragt oft kleinere BiB- 
wunden durch hastiges Kauen davon. 

Das Zahnfleisch leidet besonders stark. Das Epithel ist anfanglich ge- 
triibt, schwillt dann und wird durch passive Hyperamie livid; zwischen den 
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Zahnhalsen drangt es sich vor, an den Vorderflachen der Zahne dagegen 
zieht es sich bis unter den Zahnhals zuriick. Es kénnen sogar Wurzelhaut- 
eiterungen, Alveolarpyorrhée auftreten, so daB sich die Zahne lockern und 
ausfallen. 

Auch ausgebreitete Zahncaries kann eine Stomatitis unterhalten. Be- 
sonders ist es zu verwerfen, auf nicht sachgemaB behandelte und gefillte 
Zahnwurzeln ein kiinstliches Gebi® zu legen, da hieraus sicherlich eine eitrig- 
hypertrophische Gingivitis mit starkem Foetor resultiert. 

Die Wangenschleimhaut ist bei Dauerentziindungen weiBlich verfarbt und 
stark geschwollen, so daB auf der verdickten Mucosa besonders die Molaren 
Abdriicke hinterlassen. 

Salivation ist die Folge der gereizten Speicheldriisen. Breitet sich die 
Entziindung auf die Speichelgange weiter aus, wird das Sekret zaher und 
langsamer abgesondert, so daB sich hier Bakterien und Leptothrix ansiedeln 
kénnen. Um diese herum schlagt sich dann Kalk nieder und 1a8t so Speichel- 
steine entstehen. 

Eine eigentiimliche Dauererkrankung ist die Leukoplakia oris 
(Fig.10), die durch Magenkatarrhe, starkes Rauchen, durch sich fortpflanzende 
Nasenkatarrhe, durch das HerunterflieSen von Nasensekreten bei eitrigen 
Nasenaffektionen, vornehmlich aber im AnschluB an_ syphilitische Er- 
krankungen entsteht und unterhalten wird. Sie besteht in einer Verdickung der 
mittleren Epithellagen mit Ansammlung von Eleidinkérperchen. Die Leuko- 
plakie befallt vorzugsweise die vorderen Mundpartien, den Zungenrand und 
die vordere Zungenflache, die Lippen- und Wangenschleimhaut, besonders 
bei Mannern. Es bilden sich hier aus Hyperplasien und Verhornungen des 
Epithels bestehende ganz diinne oder derbere Auflagerungen, die blaulich- 
weiB, reinweiB oder, wohl durch Ingesta oder Blutungen, etwas gelblich gefarbt 
sind und sich als dicke Schwarten etwas iiber das Niveau der gesunden Schleim- 
haut erheben. Meist sind die Flecken scharf begrenzt und haben unregel- 
maBige Formen. Die in der Mehrzahl auftretenden Flecken stehen haufig unter- 
einander in Verbindung. Eine starke passive Hyperamie und eine kleinzellige 
Infiltration der Mucosa lassen eine entziindliche Reizung erkennen. 

Beschwerden verursacht die Leukoplakie fast nie, durch das LosreiBen 
der verhornten Schichten kénnen bisweilen schmerzhafte Rhagaden entstehen. 
Das Kauen kann ebenfalls schmerzhaft werden und es kann sich eine allgemeine 
Trockenheit im Munde geltend machen. Bedenklich ist nur das haufige Aus- 
arten der epithelialen Wucherung in Carcinom. 

Differentialdiagnostisch kommen Syphilide und die Lingua 
geographica in Betracht. Wahrend die Syphilide durch eine antiluetische-Kur 
schwinden, nimmt die Leukoplakie durch eine solche Kur zu. 

Die chronische, aber harmlose Lingua geographica beginnt mit einer 
kleinen weiBen Verdickung, die sich weiter ausbreitet, in der Mitte aber einen 
roten Fleck bildet. Die Plaques nehmen niemals eine geschwiirige Form an, 
sondern heilen meist spontan. 
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Die Therapie der Leukoplakie hat sich vornehmlich auf die Beseitigung 
_ caridser und scharfer Zahne und auf die Entziehung von Tabak und Alkohol zu 
_ erstrecken. Ob die Leukoplakie erfolgreich durch Medikamente zu bekampfen ist, 
_ wird von einigen Autoren bestritten. Mikulicz und Kiimmel verordnen milde 
' Mundwasser. Joseph behandelt die Plaques mit 30 4% iger Milchsaure, Kaposi mit 
; 50°/igem Argentum nitricum, Rosenberg mit Perubalsam. Auch durch 
 Rontgenbestrahlung und auf chirurgischem Wege kénnen die Plaques ent- 
_ fernt werden. 

Die Atiologie der Leukoplakie ist noch nicht sichergestellt. 

Die chronischen Mundentziindungen erfordern, allgemein gesprochen, 
folgende Therapie: Vermeidung, resp. Beseitigung der einwirkenden 
Schadlichkeiten, Aufenthalt in staubfreier, feuchter Luft, im Waldgebirge 
oder mildem Seeklima. Besonders ist auf einen guten Zustand der Zahne zu 
_ achten, Zahnstein ist zu beseitigen; adstringierende Mundwasser sind zu. ver- 
ordnen. Die Pyorrhoea alveolaris mu8 zahnarztlicherseits behandelt werden. 

Eine sehr seltene Erkrankung der Zungenoberflache ist die chronische 
superficielle Glossitis, die Méllersche Glossitis. Auf dem Riicken, 
_ der Spitze und den Seitenrandern der Zunge treten meist ganz unregelmaBig 

verstreute rote Flecke und Streifen auf, die sich von der umgebenden, absolut 

normalen Zungenoberflache oft nur wenig, bisweilen durch ihre Farbung auf- 
- fallender abheben. Die Flecke entstehen dadurch, daB hier das Epithel sehr 
stark verdiinnt oder gar defekt ist; die oberflachlichen Schichten der Tunica 
propria sind von kleinzelliger Infiltration durchsetzt. 

Beim Kauen harter oder stark gewiirzter Speisen, ebenso beim langeren 
Sprechen treten so heftige brennende Schmerzen in der Zunge auf, daB die 
Nahrungsauinahme aufs auBerste eingeschrankt wird. Dieses ist bei dem 
auBerordentlich chronischen Verlauf der Krankheit, die sich durch Jahre hin- 
ziehen kann, wohl von Bedeutung. 

Die Therapie, Tuschieren mit Arg. nitr., Milchsaure u. dgl. ist meist 
ohne durchschlagenden Erfolg. 

Geht die Entziindung der Mundschleimhaut in die ulcerése Form 
iiber, so resultiert die Stomatitis ulcerosa. 

Die Stomatitis ulcerosa, Stomacace, Mundfaule ist 
eine Entziindung der Mundschleimhaut, die zur Geschwiirbildung fihrt, sie 
ist unzweifelhaft eine Erkrankung infektidser Natur, die selten ein lokales 
Leiden darstellt, sondern meist im Anschlu8 an katarrhalische Entziindungen 
~ auf Grund allgemeiner Krankheitsursachen auftritt. Als Folge von Skorbut, 
Quecksilberkuren, Leukamie, Skrofulose und ahnlichen Erkrankungen ist die 
Stomacace haufig zu beobachten. 

Die Stomatitis ulcerosa kann auch durch alle die Ursachen, aus denen 
die Stomatitis simplex entsteht, hervorgerufen werden. Sie tritt hauhig bei 
Kindern wahrend des Zahndurchbruches auf. Auffallend ist auch das endemi- 
sche Auftreten der Mundfaule in Schulen, Kasernen etc. In einem zahnlosen 


- Munde kommt die Stomacace nicht vor. 
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Die Stomatitis ulcerosa ist keine einheitliche Krankheit. Sie beginnt meist 
mit Schwellung und geschwiirigem Zerfall des Zahnfleischrandes und der 
interdentalen Papillen. Die Geschwiire greifen dann auf die Schleimhaut der 
Wange, der Zunge und des Gaumens iiber und rufen flache, mit schmierigem 
Belag bedeckte Ulcerationen hervor. Seltener etablieren sich die Geschwiire 
nur auf der Wangen- und Mundschleimhaut, u. zw. dann nur dort, wo die 
Zahne anliegen, wahrend das Zahnfleisch intakt bleibt. Im weiteren Verlaut 
der Krankheit werden die Zahne gelockert und fallen aus, bisweilen werden 
sogar die Knochen ergriffen und fallen der Nekrose anheim. 

Unter den subjektiven Beschwerden ist an erster Stelle der entsetzliche 
Foetor ex ore zu nennen. Der Kranke kann nur unter Schmerzen Nahrung 
zu sich nehmen, fithlt sich sehr schwach und deprimiert und leidet fast stets 
unter Temperatursteigerungen. 

Die Therapie ist zunachst auf die Entfernung der Entstehungs- 
ursachen gerichtet. Antiseptische und adstringierende Mundwasser sind zu 
Spiilungen*und Waschungen zu verordnen. Kali chloricum wird auBerlich 
und innerlich gereicht. Spiilen mit Kali chloricum wird auch prophylaktisch 
wahrend Quecksilberkuren angewendet. Innerlich gibt man bei Stomacace 
Erwachsenen alle 3 Stunden einen Ef8l6éffel einer L6sung 5°0:150°0, Kindern 
alle 2 Stunden einen Teeldffel einer 2%igen Kali chloricum-Loésung. Die 
Geschwtire werden mit dem Lapisstift behandelt oder mit Jodoformbrei ein- 
gerieben. 

Das Allgemeinbefinden ist durch gute Ernahrung und Kraftigungsmittel 
zu heben. 

Die Entziindungen der Mundschleimhaut kénnen auch in die gan- 
gran6ose Form tbergehen. Hierdurch wird das Krankheitsbild bedeutend 
erschwert und das Fortschreiten der Entziindung auf weiteste Gebiete er- 
leichtert. Hierzu gehdrt an erster Stelle die Noma faciei. 

Die Noma oder Wasserkrebs ist die selten vorkommende Gangran 
der Wange, die nur bei Alteren Kindern, fast nie bei Sauglingen und Er- 
wachsenen auftritt, u. zw. bei solchen Kindern, die unter schlechten Lebens- 
bedingungen aufwachsen, schwere Allgemeinkrankheiten iiberstanden haben 
oder sich aus ahnlichen Griinden in einem schlechten kérperlichen Zustand 
befinden. 

Auf der Wangenschleimhaut bildet sich in der Nahe des ersten oberen 
Molaren ein dunkles Blaschen, das sich bald 6ffnet und ein jauchiges Sekret 
entleert. Die Wange schwillt stark und wird bretthart. Im weiteren Verlaut 
bildet sich durch gangranésen Zerfall eine Perforation in der Wange aus, 
die immer weiter um sich greift. Hierbei werden Weichteile und Knochen in 
schwarze, kérnige Massen umgewandelt. Die Kieferknochen kénnen mit- 
beteiligt sein, diese werden dann nekrotisch, die Zahne fallen aus. 

Das jauchige Sekret erzeugt einen starken Foetor ex ore und kann, wenn 
es aspiriert oder verschluckt wird, Gangran der Lunge oder Magendarment- 
ziindungen bedingen. 
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Zu der Erkrankung gesellt sich bald Fieber und schwerer Kratteverfall. 
Der Krankheitsverlauf der Noma wird von den Untersuchern ganz 


_ typisch beschrieben, dagegen werden als Ursache der Erkrankung die ver- 
¢ schiedensten Erreger genannt, so: Diphtheriebacillen; fusiforme Bacillen und 
 Spirillen; anaerobe Streptothrix; ein Diplococcus mit Spirillen und einige 
andere. Es handelt sich bei der Noma also wohl um verschiedenartige In- 


fektionen heftigster Virulenz, die durch ihre Lokalisation in einheitlicher Form 
erscheinen. Denn die Erkrankung beginnt stets vor der Karunkel des Ductus 
Stenonianus mit einer blaulichen Verfarbung, schreitet rasch auf Schleim- 
haut, Muskel und Periost, auch Knochen und Haut weiter, so daB in wenigen 
Tagen unter rascher AbstoBung des Erkrankten ein weiter und tiefer Defekt 
entsteht. Sehr bald tritt dabei Koma mit Delirien ein und meist endet die 
Noma rasch letal. 

Die Therapie besteht in friihzeitiger Excision bis weit ins Gesunde 
hinein. Bei Gegenwart von anaeroben Bakterien ist 30°/, H, O., bei Diphtherie- 


bacillenbefund Seruminjektionen indiziert. Selbstverstandlich ist, wie stets bei 


der Gangran die Vergiftung durch Alkohol etc. zu bekampfen und auf die 
Erhaltung der Herzkraft zu achten. Fensterbildungen der Wange ertfordern 
oft umfangreiche plastische Deckung oder einen kiinstlichen VerschluB. 

Als idiopathische gangranése Stomatitis bezeichnet 


man nach Kraus*" diejenigen wenigen Falle von Noma, die bei vélliger 


Gesundheit des betreffenden Individuums eintreten, denen lokale und all- 
gemeine Vorlaufer vollkommen fehlen. Der Gangran gehen dann entziindliche 
Erscheinungen nur unmittelbar voran, das Gewebe schwillt, rétet sich und 
wird hei®B. Im Anschlu8 hieran bildet sich die Gangranblase, die bisweilen 
auch fehlen kann. Der Brandherd bleibt stets von einer Entziindungszone 
umgeben, Salivation ist dagegen kein konstantes Symptom. Die Gangran 
kann groBe Ausdehnung gewinnen. Tritt Heilung ein, so bildet sich eine De- 
markationsflache, nachdem in der Entziindungszone ein Stillstand eingetreten 
ist. Von der gewohnlichen Noma unterscheidet sich die gangrandse Stomatitis 
ferner dadurch, daB sie eine relativ geringe Entstellung im Gefolge hat. 

Dringen die Entziindungen der Mundschleimhaut in die Tiefe, so kann 
sich eine Phlegmone ausbilden. 

Die Phlegmone ist dadurch charakterisiert, daB sich in den tiefen 
Spalten der Submucosa und des intermuscularen Bindegewebes reichlich ein 
kleinzelliges Infiltrat bildet, mit schlieBlichem Ausgange in Eiterung. Atio- 
logisch ist die Phlegmone auf Infektionen mit den bekannten Fitererregern, 
hauptsachlich Streptococcus pyogenes, zuriickzufiihren, die durch die Aus- 
fiihrungsgange von Driisen, durch pulpalose Zahne, durch das Epithel 
lymphoiden Gewebes oder durch unmittelbare Verletzungen in den Organismus 
gelangen. 

Fir die Phlegmone ist charakteristisch, daB die diffuse Schwellung bei 
relativ wenig veranderter Oberflache stark in die Tiefe geht, sehr hart ist 
und sich nur ganz allmahlich zur Schleimhaut oder zur Haut durchkampit, 
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diese unter Verfarbung zuspitzt und durchbricht. Die Temperatur hat den 
Typus des wenig remittierenden Eiterfiebers, sie sinkt erst nach spontaner 
oder kiinstlicher Eiterentleerung. Als lokale Beschwerden der Phlegmone treten 
haufig starke, klopfende Schmerzen und ein starkes Spannungsgefuhl auf, 
die in schweren Fallen in einer allgemeinen Benommenheit verloren gehen. 

Besitzt die Infektion auBergewohnliche Virulenz oder driickt das tiei- 
liegende Infiltrat auf Halsnerven und HalsgefaBe, so konnen Toxine so stark 
und rasch resorbiert werden, daB die maligne Phlegmone resultiert, 
diese rasch und unerwartet letal endigende Allgemeinerkrankung. 

Das Bild der Phlegmonen wechselt je nach der Lokalisation bedeutend. 
Zunachst etablieren sie sich immer auf dem Infektionsplatz, von dem aus 
der Weg der Entziindung verfolgt werden kann; in der Umgebung konnen 
regionare und, durch Venenkompression, Stauungsédeme auftreten. 

Da die Phlegmone fleischiger Teile stets das intermusculare Bindegewebe 
befallt, so bilden die praformierten Spalten in den Organen die typischen 
Lokalisationen dieser Entziindungen. Im Munde finden sich unter der Mund- 
schleimhaut, in der Zunge, im Mundhdhlenboden und an vielen anderen 
Stellen solche Spaltraume, die von Grinwald?? genau angegeben sind. 

Die Therapie besteht bei allen tiefen Abscessen ausschlieBlich in 
moglichst frithzeitiger Aufsuchung des Eiterherdes und Anwendung der 
Staubinde. 

Eine Entziindung der Zahnpulpa entsteht meist im Anschlu8 an Zahn- 
caries, viel seltener durch traumatische Einfliisse oder chemische Reize. 

Bei der Pulpitis treten die subjektiven Symptome, Schmerz beim 
Genu8 von kalten, bisweilen auch von heiBen und siiBen Speisen in den 
Vordergrund. Als objektives Symptom 1aB8t sich bei freigelegter Pulpa nur 
eine intensive Rotung feststellen, ohne einen SchluB auf die Ausdehnung der 
Pulpitis zu gestatten. 

Spritzt man einige Tropfen kalten Wassers in die caridse Héhle des 
Zahnes, so erfolgt ein heftiger Schmerzanfall, desgleichen, wenn man mit 
einer Sonde in die Pulpenkammer eindringt. Sind die Schmerzen nicht lokali- 
siert und der Krankheitsherd nicht sichtbar, so 1aBt sich der pulpitische Zahn 
dadurch finden, da8 man mit einer Pravazspritze die Zwischenraume der 
Zahne, mit den Molaren des Unterkiefers beginnend, mit kaltem Wasser aus- 
spritzt. Auch durch den faradischen Strom 1aBt sich die Beschaffenheit der 
Pulpa nachweisen, 

Therapie: Die Radikalbehandlung ist die Extraktion des pulpitischen 
Zahnes. Diese Extraktionen sind aber haufig mit auBerordentlichen Schwierig- 
keiten verkniipft, weil die Zahnwurzeln im Kiefer vollig normal sitzen.und 
fest implantiert sind; diese Zahne daher iiberaus leicht frakturiert werden. 
Um einen Patienten sofort von seinen pulpitischen Schmerzen zu befreien, ist 
anzuraten, die Pulpa zu ,,toten“. Auf diese Weise wird sicher und ohne groBe 
Mithe der gewiinschte Erfolg erzielt und der Zahn erhalten. Wird die Arsen- 
applikation zum Kauterisieren der Pulpa lege artis vorgenommen, so ist und 
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bleibt der Zahn meist augenblicklich schmerzfrei, in seltenen Fallen kénnen 
noch leichte Schmerzen, aber nicht langer als */,<—'/. Stunde, bestehen. 

: Paradentale Entzindungen sind nach Wunschheim alle 
_jene eitrig akuten Entziindungen des Periodontiums und seiner Umgebung, 
} die nicht vom Knocheninnern, nicht von der Wurzelspitze des betreffenden 
_Zahnes ausgehen, sondern von auBen her durch eine Zahnfleischtasche 
entstehen. 

Die subjektiven Erscheinungen ahneln denen einer Periodontitis. An dem 
betreffenden Zahn hat sich eine Zahnfleischtasche gebildet, eine Hoéhlung 
zwischen Zahn und Zahnfleisch, die meist buccal gelegen und nur sehr klein 
ist. Eine in die Tasche eingefiihrte Sonde kann mehr oder minder tief bis 
| zur Wurzelspitze gefiihrt werden. In der Umgebung der Zahnfleischtasche 
_besteht Rotung, Schwellung und oft eine deutliche Fluktuation. Der Zahn ist 
merklich gelockert und reagiert auf Driicken, Klopfen und Warme mit 
 Steigerung der Schmerzen. 

Fine paradentale Entziindung ist von einer, von der Wurzelspitze aus- 
gehenden Periodontitis, abgesehen von der Taschenbildung, durch eine um 
den tiefsten Punkt der Tasche lokalisierte Anschwellung, Entleerung des 
 Eiters am Zahnhalse — keine Fistel — und durch einen langsamen, weniger 
_schmerzhaften Verlauf zu unterscheiden. 

Die Therapie der akuten Entziindung besteht in der Entleerung des 
 Eitters und Tuschieren der Tasche mit Argentum nitricum. Die Taschenbildung 
ist ihrer Ursache nach — Alveolarpyorrhée, Durchbruch des Weisheitszahnes 
'u.a.— durch Atzungen, antibakterielle Therapie etc. zu behandeln. 
| Eine paradentale Entziindung kann sich an allen Zahngattungen 
etablieren, sie findet sich haufiger an den Backzdhnen als an den Vorder- 
_zahnen, aber fast nie gleichzeitig an mehreren Zahnen desselben Mundes. 
Das Auftreten einer paradentalen Entziindung ist nicht von der Vitalitat 
eines Zahnes abhangig. Die Diagnose kann nur durch das Vorhandensein 
von Taschen gesichert werden. 
In die Tasche eingedrungene Fremdkérper konnen durch mechanische 
-Reizung oder durch Verletzung des Granulationsgewebes eine akute Ent- 
-ziindung hervorrufen, ebenso die Retention von zersetzten Speiseresten. Die 
Retention von Eiter in kleinen Buchten und Nischen der Tasche kann wohl 
als eigentliche Ursache der paradentalen Entziindung angesprochen werden. 
Die akuten Entziindungen bei dem Durchbruch der unteren Weisheits- 
-zahne sind unter die paradentalen Entziindungen zu rechnen. 


Infektidse Erkrankungen. 


Die Aktinomykose ist eine durch Actinomyces bovis hervorge- 
rufene Infektionskrankheit, die wohl in den meisten Fallen dadurch zu stande 
kommt, daB® durch das Kauen von Getreidegrannen, auf denen } sich der 
Strahlenpilz entwickelt, dieser durch abgestorbene, ungefiillte Zahne oder 
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kleine Defekte der Mundschleimhaut in den Processus alveolaris des Unter- 
kiefers gelangt. 

Die Symptome sind Anntich der einer Periodontitis. Meist in der Nahe 
erkrankter Zahne entwickelt sich ein AlveolarabsceB und die benachbarten 
Zahne sind gelockert und schmerzhaft. Nach langerer Zeit, ca. 3—O Wochen, 
bildet sich dann eine brettharte Infiltration am Unterkiefer, tiber welcher sich 
die AuBere Haut blaulichrot farbt. Die Haut wird dann, bisweilen sogar 
an mehreren Stellen, vom Eiter durchbrochen, der als Charakteristikum 
Actinomyceskérner — gelblichgriine, stecknadelkopfgroBe Korner — enthalt. 

Als weitere Symptome der oralen Form der Aktinomykose sind ferner die 
geringe Temperaturerhéhung und das Fehlen von Lymphdriisenschwellungen 
zu nennen. 

Zilz3> berichtet iiber einen AuBerst lehrreichen Fall von typischer Wangen- 
aktinomykose: Ein Soldat hatte die Angewohnheit, getrocknete Kurbissamen 
zu zerkauen. Eines Tages spieBte sich ein Samenkorn tief in die linke 
Wangenschleimhaut ein und es konnten nur mit Mithe einige Bruchstiicke 
entfernt werden. Allmahlich bildete sich eine hithnereigroBe Geschwulst, die 
dann gegen die Mundhéhle durchbrach und stationar WalnuBgroBe behielt. 

Die histologische Untersuchung der ausgeschalten Granulationsmassen, 
in deren Centrum fast die Halfte einer Kiirbiskernschale, an der Actinomyces- 
drusen hingen, makroskopisch zu finden war, ergab umschriebene, kndtchen- 
formige Entziindungsherde, die stellenweise nur aus Leukocyten und Eiter- 
zellen, stellenweise aus Epitheloid und Riesenzellen bestanden. Im Centrum 
des aktinomykotischen Granulationsgewebes standen um den oben erwahnten 
Fremdkérper dicht gruppiert die charakteristischen Actinomycesdrusen. Ander- 
seits hatte der Organismus als Schutzvorrichtung ein wallartig aufgeworfenes, 
derbes, schwieliges Bindegewebe produziert, innerhalb dessen eingekapselt 
das Granulationsgewebe der Verfettung und Einschmelzung entgegenging. 

Die Behandlung besteht in der Entfernung der betroffenen Zahne, 
dem breiten Freilegen und Auskratzen des Eiterherdes und der Fistelgange. 
Innerlich wird Jodkali (1—3 ¢ pro die) gereicht. 

Aktinomykose kann auch durch Réntgenbestrahlung zur Ausheilung ge- 
bracht werden, wie Magnus** an mehreren Krankengeschichten gezeigt hat. 
In einem Falle fand sich in der Zunge einer 56jahrigen Frau ein kirsch- 
kerngroBer Tumor. Bei der Incision hatte sich dicker gelber Eiter mit zahl- 
reichen Actinomyceskérnern entleert. Nach mehreren Tagen wurde die Réntgen- 
bestrahlung angewendet. Die Kranke bekam im Laufe von 3 Tagen eine 
Volldosis und 4 Tage nach der letzten Bestrahlung war der Tumor fast 
verschwunden, die Wunde geschlossen, der Rand weich. ~ 

Ein 18jahriger Patient hatte ein Rezidiv. Heilung erfolgte durch Voll- 
dosis. 

In einem dritten Falle bestand eine derbe Infiltration in der Wange, die 
auf Kiefer- und Jochbogen ibergriff und zu Trismus gefiihrt hatte. Heilung 


zur Wurzelspitze hin vernichtet 


Alveolarpyorrhée kommen Infek- 
- tionen von den Zahnfleischtaschen 
| oder von der Blutbahn aus oder 
| individuelle Pradisposition in Be- 
| tracht. Solche Pradisposition kann 
'in einer geschwachten Wider- 
| Standsfahigkeit entweder der Ge- 


| krankungen — Gicht, Diabetes 
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trat durch dreimalige Bestrahlung ein. 6 Tage spater war von der Infiltration 


_ nichts mehr nachweisbar, der Mund konnte fast normal gedfinet werden. 


Die Alveolarpyorhée Fig. 11 ist nicht nur eine Erkrankung des Zahn- 


_ fleisches, sondern auch des den befallenden Zahn umgebenden Knochens und 


des Peridontiums; sie ist eine keineswegs abgeklarte Krankheitsform, die wohl 


_ nicht von einem Individuum auf ein zweites iibertragen werden kann, die sich 


aber, wie man allgemein angenommen hat, vererbt, d.h. es findet eine Ver- 
erbung der Disposition statt. 

Die Pyorrhoea alveolaris ist dadurch charakterisiert, daB allmahlich eine 
Lockerung und Zerstérung der Zahnfleischtasche und des Ligamentum 
circulare durch die dauernde Be- 
riihrung des Alveolarrandes mit UY 
den in jeder Mundhohle vorhan- 
denen pyogenen infektidsen Ele- 


-menten eintritt, daB die Wurzel- 


haut und die Alveolarwande bis 


werden und schlieBlich der Zahn 
ausfallt. 
Als atiologische Momente der 


webe infolge von Allgemeiner- 


u. a. — und Ernahrungsstérungen Alvacinprennee: 


oder des Alveolarteiles infolge 


- von Zahnsteinansammlung, chronischem Trauma, oder ahnlichen Insulten be- 


griindet sein. 
Die Symptome sind nicht immer einheitiich, meist ist das Zahnfleisch vom 


- Zahnhalse etwas zuriickgezogen und taschenformig erweitert. Aus der Zahn- 


fleischtasche entleert sich spontan oder bei Druck mehr oder weniger Eiter, 


_der Eiter kann auch durch kleine Fisteiéffnungen im Zahnfleisch austreten. 


Der betroffene Zahn lockert sich infolge von Granulationsbildungen. Die 
Alveolarpyorrhée kann an einem Zahn jahrelang, ohne jemals Schmerzen 
zu erzeugen, bestehen, sie kann aber auch schon nach wenigen Wochen den 
Verlust des Zahnes, mit dem sie stets endet, herbeifiihren. Nach einer Er- 
kaltung, Influenza etc. kann ein pyorrhoischer Zahn mit lebender Pulpa plétz- 
lich auf Druck sehr empfindlich werden und alle Symptome einer akuten 
Periodontitis mit resultierendem Alveolarabscef auiweisen. 
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Das Lockersein des Zahnes, der Schwund des Processus alveolaris und 
der EiterausfluB lassen ein vorgeschrittenes Stadium der Pyorrhoea alveolaris 
sicher erkennen. 

Differentialdiagnostisch kame die Atrophia alveolaris praecox in Frage. 
Die Zahne erscheinen hierbei, wie bei der senilen Atrophie der Alveolar- 
fortsatze verlangert, weil sich die Zahnalveole, aber ohne Eiterung, zurick- 
zieht. Die Zahne werden immer lockerer, bis sie ausfallen oder, da sie zu 
lose sind, entfernt werden miissen. Es fehlen bei der Atrophia alveolaris 
praecox aber alle entziindlichen Erscheinungen am Zahnfleisch und an der 
direkten Umgebung der Zahne; diese Erkrankung trotzt allen therapeutischen 
MaBnahmen. 

Ein specifischer Erreger der Pyorrhoea alveolaris ist bisher noch nicht 
gefunden worden, es handelt sich wohl meist um eine Mischinfektion. Die 
Erkrankung, die unter den verschiedensten Namen in der Literatur ausgiebig 
beschrieben ist, befallt vornehmlich die unteren, aber auch die oberen Schneide- 
zahne, u. zw. besonders den labialen Alveolarkomplex. 

Therapie: Die von den verschiedenen Praktikern angewandten Be- 
handlungsmethoden der Pyorrhoea alveolaris weisen auf die mannigfaltigen 
atiologischen Anschauungen hin. Die sehr langwierige und in gewissen 
Zwischenraumen zu wiederholende Behandlung hat sich vor allem auf die 
griindliche Entfernung des Zahnsteins und anderer schadigender Ursachen 
lokaler und allgemeiner Natur zu erstrecken. Mit mechanischen Mitteln — 
Loffelexkavatoren etc. — und mit chemischen Mitteln — 30°/,ige Salzsaure, 
Salpetersaurelésung, Milchsaure etc. — miissen alle Kalkkonkremente von 
der Zahnwurzel beseitigt und diese glatt poliert werden. 

Dann wird die Eiterung mit Antiseptica behandelt, u. zw. wird das 
chronische Geschwir mit Atzmitteln -—  konzentrierte Sublimatlésung, 
Schwefelsaure, Chlorphenol — oder Antiseptica bekampit und dafiir gesorgt, 
daB das Ligamentum circulare den Zahnhals wieder fester umspannt. Sind 
die Zahne sehr gelockert, so werden sie durch Seiden- oder Platinligaturen 
oder durch eigens anzufertigende Goldspangen oder -bander etc. fixiert. 

Die Nachbehandlung hat in taglicher Anwendung adstringierender 
Mittel, Massage und peinlichster SAuberung des Mundes und der Zahne zu 
bestehen. 

Erscheint die Behandlung aussichtslos, so ist die Extraktion des erkrankten 
Zahnes indiziert. 

Zur Behandlung von Mundkrankheiten, speziell der Alveolarpyorrhée, 
werden von Warnekros*® einhalbstiindige Spiilungen mit einer Radiumemanation 
von geringer Konzentration empfohlen. Bei diesen Radiumspiilungens.wird 
der Schleim mit den festgehaltenen Bakterien an den Zahnen und in den 
Zahnileischtaschen aufgelést und weggespiilt. Da die Wirkung der Emanation 
im allgemeinen auf einer Beschrankung entziindlicher Vorgange beruht, so 
ist auch eine giinstige Einwirkung auf entstehende Caries zu erwarten und 
die Spiilung als Prophylakticum auch hiergegen zu empfehlen (Krause*) . 
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Bei allen Munderkrankungen, bei denen die Spirochaten die Rolle des 

| Erregers oder eines wichtigen Akzidens spielen, haben Zilz und Gerber die 

Salvarsan- und Neosalvarsanbehandlung als specifische Mittel empfohlen 

(Gerber?’). 

Folgende Erkrankungen kommen hauptsachlich fiir die Salvarsanbehand- 
lung in Betracht: Die Plaut-Vincentsche Angina, die Gingivitis simplex, die 
Gingivitis mercurialis, die Stomatitis simplex, die Stomatitis mercurialis, 
einige Formen von Glossitis, skorbutische Geschwiire, periodontitische Abscesse, 
Pulpitis, Alveolarpyorrhée und einige andere. 

Das Salvarsan und das Neosalvarsan werden bei den lokalen Spiro- 
chatosen intravenés injiziert, lokal appliziert oder in leichten Fallen auf die 
Ulcerationen insuffliert. 

Die Diphtherie der Mundhdéhle ist selten primar, gewohn- 
lich entsteht sie sekundar durch Fortleitung vom Rachen auf die Mundhohle. 
Im Bereiche der Mundhohle pflegt sie, nach Baginsky**, Foote®®, Mongour*®, 
Armand"! und Trevelyan**, entweder in Form circumscripter kreisrunder 
oder zerstreuter unregelmaBiger diphtheritischer Belage vorzukommen. Auch 
typische, diphtheritische Geschwiire und Rhagaden sind bisweilen beobachtet 
worden. 

Eine typische diphtheritische genuine Stomatogingivitis beschreibt Zilz* 
bei einem 17jahrigen Patienten, bei dem die Erkrankung plotzlich unter 
Schittelfrost und Fieber einsetzte. In den ersten 3 Tagen waren nur eine 
groBe Miidigkeit und vage Muskelschmerzen vorhanden, am vierten Tage 
war die gesamte Mundschleimhaut — die Zahne waren vollig intakt — 
von einem weiBlichen, glasigen Belag tuberdeckt, die Zunge milchigweiB, die 
Lippen borkig belegt; es traten ferner vermehrter SpeichelfluB, Foetor ex ore, 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit der beiderseitigen Driisengruppen a, 0, ¢ 
auf. Die Stimme war heiser, die Temperatur 39-8. Die Milz war vergroBert, 
im Harn befanden sich Spuren von EiweiB und Aceton. Die Rachenschleim- 
haut und. die Tonsillen waren nur unbedeutend gerétet und ohne jeglichen 
 Belag. 

Am nachsten Tage war das ganze Zahnfleisch und die angrenzende 
Wangenschleimhaut von ,,schmutziggrauen, schmierigen, undurchsichtigen 
Membranen bedeckt, die sich an einigen Stellen als zusammenhangende 
Hautchen abziehen lieBen. Hie und da waren dunkle schwarzbraune Flecken 
von unbestimmter Kontur zu sehen, wie man solchen bei gangranésen Formen 
der Tonsillendiphtherie zu begegnen pflegt. Die unter den Membranen zum 
Vorschein kommende Schleimhaut war stark hyperamisch, rauh, samtartig 
aufgelockert, blutete jedoch nicht, ja sie war eher trocken. Der Belag setzte 
sich an den Gaumenbégen scharf ab. Temperatur 40-6.“ 

Die Abbildung Fig. 12 zeigt den schwer destruierenden Charakter der 
diphtheritischen Erkrankung im Bereiche der rechten unteren Molaren und 
Pramolaren, wo es nicht nur zur Membranbildung, sondern auch zu einem 

: geschwiirigen, bis auf den Knochen reichenden Zerfall kam. 
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Zur volligen Erhartung der Diagnose ist auBer der bakteriologischen 
Untersuchung der Tierversuch unbedingt notwendig. 

Die Erysipele verlaufen in der Mucosa und obersten Submucosa; 
Atiologisch sind sie auf den Streptococcus pyogenes zuriickzufiihren. Sie ent- 
stehen an den Lippen und der Mundschleimhaut auBerordentlich selten, diese 
werden jedoch haufiger durch fortschreitende Infektion mitergriffen; denn im 
allgemeinen zieht das Erysipel die Oberhaut der Schleimhaut vor. Es kenn- 
zeichnet sich durch ausgebreitete, meist scharf abgegrenzte Rotung und starke, 
elastische Schwellung. Zur Eiterbildung kommt es niemals, da das Extravasat 
rein serés, auBerordentlich zellarm ist, dagegen kann sich bei schweren In- 
fektionen die Mucosa blasenartig abheben. Die affizierte Mundschleimhaut 
ist beim Rotlauf sehr stark dunkelrot gefarbt, infolge der starken Spannung 


Fig. 12. 


Diphtheritische Stomatogingivitis nach Zé/z. 


von mattem Glanz und gegen die gesunde Nachbarschaft scharf abgegrenzt. 
Wird das Velum und die Uvula mitergriffen, so werden sie durch das Odem 
unférmlich aufgetrieben und kénnen hettige Schling- und Atembeschwerden 
bedingen. Die Erscheinungen beim Rotlauf setzen meist sehr heftig und plotz- 
lich ein. Das Fieber ist charakteristisch intermittierend, entsprechend der nicht 
schleichend, sondern sprungweise erfolgenden Flachenausbreitung der Ent- 
ziundung. Die Fieberdelirien verschwinden und tauchen wieder auf, stets im 
Einklang mit den Temperaturditferenzen. 

Die Therapie ist im allgemeinen exspektativ, muB aber stets auf die 
Erhaltung der Krafte Bedacht nehmen. Bedrohliche Odeme der Uvula miissen 
eventuell durch Stichelung oder tieferen Einschnitt entlastet werden.” ~ 

Eine durch die sog. Vincentschen Bakterien verursachte Infektion 
in der Mundhohle ist bisher selten beobachtet worden. Vaughan** beschreibt 
17 von ihm behandelte Falle dieser eitrigen Gingivo-stomatitis. 

Als Vincentsche Bakterien bezeichnet man zwei Arten von Mikro- 
organismen: einen spindelférmigen Bacillus, den Vincent Bacillus fusiformis 
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nannte; derselbe ist 7—14 wp lang und 1—2 u dick, farbt sich am besten 
mit Ziehls Carbolfuchsin und hat dann oft infolge Abwechselns von un- 
gelarbten mit gefarbten Stellen ein perlenschnurahnliches Aussehen, und ein 
viel leichter zu farbendes Spirillum, d. h. Schraubenbacterium, etwa halb 
so dick wie der Bacillus und mit einer Achsenlange von 15—25 u.. 

Die Ziichtung der beiden Mikroorganismen ist nach Vaughan auf kiinst- 
lichen Nahrbéden bisher noch nicht gelungen. 

Durch die sich massenhaft vermehrenden Vincentschen Bakterien werden 
im Munde an unzuganglichen Stellen zwischen den Zahnen verschieden groBe, 
tieigehende und im weiteren Verlaufe der Erkrankung das interproximale 
_ Zahnfleischgewebe, das Pericement und die Alveole zerstérende Geschwiire 
hervorgerufen. Unter Lockerung der betreffenden Zahne bilden sich dann tiefe, 
Sehr schwer zu reinigende und eine spatere Reinfektion begiinstigende Zahn- 
fleischtaschen. Weitere Lieblingssitze der Affektion sind der Zahnfleischrand 
an der Buccalseite der zweiten und dritten Molaren sowie die gingivo-buccale 
Ubergangsfalte, besonders in der Gegend der Weisheitszahne. 

Je mach der Schwere des Falies sind die bei Beriihrung empfindlichen 
Geschwiire klein oder so weit verbreitet, daB gleichzeitig die Mandeln, die 
Lippen, das Zahnfleisch, die Wangenschleimhaut und die Zunge affiziert sind. 
Die Ulcerationen bestehen aus einem grauen, nekrotischen Belag, nach dessen 
Entfernung eine auferst empfindliche, blutende Oberflache mit tiefroten 
Randern zuriickbleibt. Diese Pseudomembran, welche in akuten Fallen Eiter- 
zellen, nekrotische Fragmente, Schleim und fast Reinkulturen der Vincent- 
schen Bakterien enthalt, erneuert sich nach ihrer Beseitigung sehr schnell, 
bereits nach 1—2 Stunden. Das umgebende Zahnileisch zeigt hochgradige 
Kongestion. Die submaxillaren und cervicalen Lymphknoten sind vergréfert 
und in einigen Fallen auBerordentlich empfindlich. Milde Falle beginnen mit 
einer kleinen Ulceration des interproximalen Zahnfleisches. Schwere FaAlle 
werden auch von schweren Allgemeinerscheinungen begleitet: Fieber- 
temperatur (39°C), Beschleunigung der Herz- und Lungentatigkeit, Schluck- 
beschwerden, Kopfschmerzen, Unbehagen, Ubelkeit, starker Speichelflu® 
(blutiger Speichel), besonders des Nachts, und Appetitlosigkeit. Die ge- 
schwiirigen Partien sind hei® und besonders bei Druck, beim Sprechen und 
Essen auBerordentlich schmerzhaft und bluten sehr leicht. Der Atem hat einen 
ganz charakteristischen iiblen Geruch. Ein weiteres diagnostisches Merkmal 
ist der partielle oder komplette Verlust des Zahnfleischsaumes. Die Diagnose 
wird aber nur durch die mikroskopische Untersuchung des Belages voilstandig 
gesichert, besonders da die Mundgeschwiire sehr leicht mit Syphilis zu ver- 
wechseln sind. Lal. 

Die Therapie des iibertragbaren Leidens besteht in griindlicher 
Reinigung der ZAhne und des Mundes (durch grindliches Ausspritzen jedes 
einzelnen Interdentalraumes), leichter Diat, Abfiihrmitteln, bei Driisen- 
schwellungen in kalten Kompressen oder Fisbeutel. Die Geschwiire werden 
alle 2—3 Tage lokal behandelt, u. zw. nach Vaughan mit: 1. Argent. nitric. 
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15—30 g auf eine Unze Wasser; 2. Lugolscher Losung; 3. Acid. chromic. 
10°/,ig; 4. Zinc. chlorat. 2°/ig; 5. Argyrol. Als Mundwasser ist Liqu. form- 
aldehydi in Verbindung mit Menthol und Thymol oder Sublimat mit Acid. 
boric. oder Natr. bicarb. mit Acid. boric. zu verordnen. 

In schweren Fallen hat Vaughan gute Erfolge mit der chirurgischen Be- 
handlung erzielt: er exzidiert ein V-férmiges Stiick sowohl von der labialen 
als auch von der lingualen Wand einer Zahnfleischtasche, wodurch ihre Tiefe 
verringert und ihre Reinhaltung erleichtert wird. 

Die Mundhohle ist ein sehr giinstiger Ansiedlungsort fiir die Lepra- 
bacillen, so daB die Lepra des Mundes frith zur Beobachtung gelangt, 
entweder gleichzeitig oder gleich nach den charakteristischen Haut- 
erscheinungen. Die specifischen Efflorescenzen zeichnen sich durch eine grofe 
Polymorphie aus. Besonders das Anfangsstadium ist so wenig charakteristisch, 
daB die Diagnose nur durch den Bacillennachweis gestellt werden kann. 

Es bilden sich Knoten am harten und weichen Gaumen, an der Uvula 
und in der Zunge; dieselben erscheinen wachsartig und haben, wie die Lepra 
im allgemeinen, einen chronischen und schmerzlosen Verlauf. 

Die Beteiligung der Mundhdéhle ist insofern von Bedeutung, als von 
hier eine Weiterverbreitung der Seuche sehr begiinstigt wird. In der Mund- 
hohle eines Leprakranken befinden sich viel mehr Leprabacillen als an irgend- 
einer Stelle der Haut eines Leprésen und von hier aus findet eine fortwahrende 
Aussaat dieser Bacillen statt. 

Pemphigus kann sekundar durch Ubergreifen auf die Mund- 
schleimhaut oder primar im Munde auftreten. Im letzteren Falle ist die 
Diagnose sehr schwer zu stellen, da es im Munde nicht, wie auf der Haut, 
zur Blasenbildung mit serdsem, eitrigem oder hamorrhagischem Inhalte 
kommt. 

Die Mundschleimhaut ist gerétet und an mehreren Stellen mit einer 
leicht zu entfernenden, wei®en Membran bedeckt, unter der sich eine rote, 
blutende Wundflache befindet. 

Schluckbeschwerden, Schmerzen beim Essen, Trinken und Sprechen, 
Foetor ex ore und Appetitmangel sind die subjektiven Beschwerden. 

Die Atiologie des Pemphigus ist unbekannt. Die Erkrankung verlauft 
meist letal. 

Als Therapie hat man versucht, mit Atzmitteln die betroffenen 
Stellen zu behandeln, es bilden sich aber in kurzer Zeit immer wieder neue 
krankhafte Stellen aus. 

Psoriasis der Mundschleimhaut tritt auBerordentlich Selten 
auf. Levy*> berichtet von einem solchen Falle: Eine 43jahrige, an Psotiasis 
der Kopthaut erkrankte Frau hat Schmerzen im Munde; es zeigen sich 
Brennen, Hitzegefiihl der Schleimhaut etc., die ZAhne besinnen locker zu 

werden und sind schon teilweise ausgefallen. Das geschwollene und ge- 


lockerte Zahnfleisch ist blaulichrot verfarbt und stark empfindlich; auf Druck 
entleert sich eitriges Sekret. 
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Die Mundschleimhaut an den Wangen und der Umschlagfalte sowie 
/ am harten Gaumen zeigt weiBlichgraue Auflagerungen, die teilweise kleine, 
_ abgerundete Plaques darstellen. 

| Die Therapie bestand in einer Trinkkur von Radiumemanation und 
| taglicher Massage. Nach 8—10 Tagen farbte sich das Zahnfleisch heller, die 
# eiterige Sekretion lieB nach, die Plaques verschwanden, ebenso die subjektiven 
Beschwerden. 

Der Rotz befallt den Menschen fast immer durch direkte Infektion 
_ vom Pferde in chronisch verlaufender Form. Die bésartigen akuten Falle sind 
auBerordentlich selten. In seltenen Fallen bleiben beim Menschen auch die 
 Schleimhaute der oberen Luftwege von der Erkrankung verschont, wahrend 
Hautgeschwiire, Gastrointestinalkatarrhe, Bronchialerkrankungen und Er- 
scheinungen der Pyamie das Krankheitsbild beherrschen. 

Ein Hauptcharakteristikum des Rotzes sind Eruptionen in Mund, 
Rachen und Nase. Es treten Pusteln mit Ubergang in locheisenformige Ge- 
_ schwiire auf, deren Grund mit schmutziggrauen Krusten bedeckt ist und deren 
_ uberhangende Rander aus weichem, teigigem Gewebe bestehen; ferner aus- 
_ gebreitete Phlegmonen und spater Einschmelzungen, sogar des Knochens, in 
groBerem Umfange. 

Der Verlauf ist meist tédlich, in ca. 40°/, resultiert dauerndes Siechtum 
und nur ca.10°/, kommen zur Ausheilung. Die Geschwiire heilen nur sehr 
| schwer aus, so daB vielfach durch Narbencontraction Verwachsungen entstehen. 
| Differentialdiagnostisch kommen syphilitische Affektionen in Betracht. 
_ Die Diagnose wird gesichert durch die genaue Anamnese und durch den 
- Befund der typischen Bacillen. 

Das Sklerom, eine specifische Erkrankung der obersten Luitwege, 
ist eine iitberaus langsam, meist iiber Jahrzehnte verlaufende Infektionskrank- 
heit, die im déstlichen Europa haufiger, in anderen Erdteilen nur sporadisch 
vorkommt. Das pathologische Substrat bilden blasse, knorpelharte, knétchen- 
formige, seltener diffuse Infiltrate der Mucosa selbst, viel seltener der tieferen 
Schichten, welche sekundar zu starken Schrumpfungen fiihren, durch die auch 
benachbarte Teile herangezogen werden. Die Oberflache wird hie und da 
wohl leicht arrodiert, doch entstehen nie tiefere Geschwiire, dagegen schrumpit 
die Uvula gern ein, als ob sie wegrasiert ware. Haben an irgend einer Stelle 
Schrumpfungen stattgefunden, so treten weiBe, strahlige Narbenziige | auf. 
Meist zeigen sich die kleinen, flachen, harten Knoten oder auch ordBere 
Granulommassen, besonders die iiberall durch die Retraction des Gewebes 
entstehenden Stenosen. So werden besonders die hinteren Gaumenbogen samt 
dem Velum bis zur volligen Absperrung riickwarts gezogen. Die Diagnose 
wird gestellt nach dem auferordentlich langsamen Verlauf, der Knorpelharte 
der Infiltrate und Narben und dem mikroskopischen Befund. 

Die Therapie besteht in der Excision einzelner, besonders be- 
lastigender Geschwulstteile, in der Anlegung von Offnungen in besten 
Verwachsungen und in der Anwendung von Réntgenstrahlen. Aydygier 
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empfiehlt die tagliche Bestrahlung mit einer mittelharten Rohre wahrend 
2 Wochen. 

Soor, Schwammchen, Mehlmund, ist eine durch Vegetation eines Sprob- 
pilzes, Saccharomyces mycoderma Grawitz, bedingte Mundkrankheit, die 
hauptsachlich bei Sauglingen, bisweilen aber auch bei Erwachsenen auitritt, 
deren Krafte durch schwere Allgemeinkrankheiten véllig erschépft sind. 

Es entstehen kleine, schneeweiBe, prominente Flecke, die rasch um sich 
greifen, miteinander verschmelzen und allmahlich schmutziggrau werden. 
Diese Flecke sind in das Epithel eingelagerte Membranen, die sich, im Gegen- 
satz zu den Aphthen, leicht und ohne Blutung abzielen lassen (Fig.13). 

Der Soor siedelt sich in der Haupt- 
Sees: sache auf der Mundschleimhaut an. Von 
hier aus kann sich die Mykose auf die mit 
der Mucosa oris zusammenhangenden 
Schleimhautflachen des Rachens und Oeso- 
phagus, der Nase und der Luftwege fort- 
setzen, doch begrenzt sie sich meist schon 
an den Choanen einerseits und vor den 
Stimmbandern anderseits. Der Entwicklung 
des Soorpilzes geht in vielen Fallen ein katar- 
rhalischer Zustand der Mundschleimhaut 
voraus, der sich in R6étung, Schwellung 
und Epitheldesquamation kundgibt. Haufig 
entwickelt sich der Pilz auch gleichzeitig 
mit dem Auftreten dieser katarrhalischen 
Symptome. 

Die Soorentwicklung beginnt in der 

Regel an der Spitze und an _ den 

Soor. Randern der Zunge sowie in der Falte 

zwischen Lippe und Unterkiefer. An 

der Zunge erfolgt dieselbe namentlich an den Papillen; diese erscheinen haufig 

als roter Punkt inmitten der die vertiefte Umrandung derselben einnehmenden 

Pilzkolonie. Die Soorplaques treten immer in punktférmigen Anfangen auf, 

weil die Schleimhaut in ungleichmaBiger AbstoBung des Epithels dem Ein- 
dringen der Pilzelemente vielerlei distinkte Anhaltspunkte bietet. 

Der Pilz kann auch, die ganze Epitheldecke durchwachsend, in das Binde- 
gewebe eindringen und hier reaktive Entziindungserscheinungen veranlassen. 
In sehr seltenen Fallen dringen Soorpilze in BlutgefaBe. Diese werden dann 
entweder thrombosiert oder die Pilze durchbrechen auf der einen Seite, die 
Wand der GefaBe, ziehen quer durch die Lichtung derselben und treten an 
der anderen Seite wieder heraus. 

Beachtenswert ist auch die Tatsache, daB die Durchbrechung des Deck- 
epithels der Mundhéhle anderen pathologischen Mikroorganismen den Ein- 
tritt gestattet. Gerade hierdurch kann der Soor recht gefahrlich werden. 
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Die an Soor erkrankten Kinder sind unruhig, fiebern, verweigern 
_Nahrungsaufnahme, da sie wahrscheinlich Schmerzen im Munde_ haben. 
| Haufig ist auch die Verdauung gestért. 

| Differentialdiagnostisch ist zu erwahnen, daB an der Schleimhaut haftende 
 Milchreste bisweilen zur Verwechslung mit Soor Veranlassung geben kénnen. 
Eine geeignete Therapie beseitigt schnell die Soorerkrankung. Den 
Soorrasen wascht man mit Spiritus ab und verwendet dann zum Auswaschen 
des Mundes eine Boraxlésung (1:15) oder ein anderes unschadliches Des- 
infiziens. Kindern gibt man mit Vorteil Mel boraxatum in den Mund, den die 
Kinder, da er sii8 ist, mit der Zunge im ganzen Munde verstreichen. In 
_schweren Fallen wird Borax auch innerlich verordnet, u.zw. alle 2 Stunden 
ein Teeldffel einer 3°/,igen Loésung. 

Bei soorkranken Erwachsenen pinselt man meist mit einem Scharpiepinsel 
oder einem an einem Stabchen befestigten Wattebausch die ganze Mundhdhle 
-mit Natrium bicarbonicum in 5—10%iger wasseriger Lésung. Kraus‘’ tupft 
alle Plaques mit Sublimatlésung (1 :10.000). 

Die Sporotrichose ist eine bisher noch wenig bekannte Erkrankung, 
die meist die Haut primar ergreift und die Schleimhaute, das Blut und die 
inneren Organe infizieren kann. Die Schleimhaute des Mundes werden wohl 
am haufigsten von der Sporotrichose befallen, da sie die bevorzugte Ein- 
gangspforte begrenzen. 

Die Sporotrichose wird durch das Sporotrichon, einen zu den Eumyceten 
gehérenden Pilz, erregt. Wie bei der Aktinomykose dem Strahlenpilz, kénnen 
/ auch dem Sporotrichon cariése Zahne und Zahnwurzeln als Eingangspforte 
und Brutstatte dienen. 

: Die Diagnose der Sporotrichose ist dadurch erschwert, daB das klinische 
Bild der Erkrankung wechselt und leicht mit anderen Krankheiten verwechselt 
' wird; besonders mit Syphilis und Tuberkulose. 

Das Sporotrichon kommt vor auf: Stroh, Grasern, Blattern, Mehl, 
_Friichten und toten Insekten, fast itberall da, wo man auch den Actinomyces 
_ antrifft. 
| Im allgemeinen entwickeln sich bei der Sporotrichose im subcutanen Ge- 
-webe schubweise zahlreiche schmerzlose Knoten von etwa ErbsengréBe, die 
- Sporotrichome. Sie wachsen allmahlich und wélben die Haut vor, bis sie diese 
-schlieBlich perforieren, hierbei eine dicke, fadenziehende, gelbliche, etwas 
-sanguinolente Fliissigkeit entleerend, so da Geschwiire entstehen. : 

Auf der Mundschleimhaut entstehen zunachst kleine, weiBliche, strahlige 
Flecke, die sich leicht abschaben lassen, so daB eine leicht blutende, ober- 
flachlich excoriierte Flache zutage tritt, in deren Umgebung ein gewisses 
Odem der Schleimhaut besteht. Diese Auflagerungen sind mit zerkautem 
Papier oder mit Brotkrumen vergleichbar. reat 

Die anfangs leichten Ulcerationen werden spater groBer, sie sind mit 
unregelmaBig blauvioletten Randern umgeben, die untermiiiert sind und 
eiterhaltige subcutane Hohlen bedecken. Die kleinen Ulcerationen liegen auf 
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unverhaltnismaBig groBen Gummiknoten, u.zw. sind haufig auf demselben 
Gumma multiple Ulcerationen durch violett gefarbte Hautbricken getrennt. 

Aus den Hohlen entleert sich schleimiger Eiter oder eine citronengelbe, 
serdse Absonderung. 

Der Krankheitsproze8 verlauft langsam und schmerzlos, er wird beendet 
durch die Bildung einer weichen, elastischen Narbe mit unregelmafigen 
Randern und oft mit braun gefarbter Umgebung. Unter den Narben kénnen 
Abscesse weiter bestehen bleiben. 

Selbst bei zahlreichen Lasionen ist das Allgemeinbefinden meist gut, 
die Lymphdriisen sind selten vergrdfert. 

Die Therapie besteht in Jodapplikation. Jodkali 8—10—12g pro 
die, bis samtliche klinischen Symptome geschwunden sind; ferner in feuchten 
Umschlagen: Jodi puri 1:0; Kalii jodati 10-0; Aq. dest. 500-0. Bisweilen ist 
ein chirurgisches Vorgehen indiziert. Zi/z** hat ausgezeichnete Erfolge mit 
Salvarsan 0°6 intravenés, gesehen. 

Die Stomatitis epidemica, humane Mundseuche (von 
,,Klauenseuche“ kann wohl nicht gesprochen werden) besitzt einige Ahnlichkeit 
mit den Erscheinungsformen akuter Exantheme. Nach heftigen dreitagigen 
Prodromalerscheinungen — Fieber mit Schiittelfrost und Kopfschmerzen, Leib- 
schmerzen und Diarrhée, auch Erbrechen — folgt unter Fieberabfall eine 
starke Verstopfung und ein masernahnlicher Ausschlag an den Armen und 
Schenkeln, seltener am Rumpf. Bisweilen erscheint auch eine an die Klauen- 
erkrankung der Zweihufer erinnernde Eruption mit triibem Inhalt gefiillter 
Blaschen an den Nagelrandern der Finger und Zehen, an Mund und Nase. 
Gleichzeitig besteht eine starke Schwellung mit livider Rétung der gesamten 
Mund- und Rachenschleimhaut und reichliche Salivation. Den geschilderten 
ahnliche Blasen auf etwas geschwollener und injizierter Basis, verteilen sich 
iiber die Schleimhaut. Die ErbsengréBe erreichenden Blaschen platzen bald 
und hinterlassen seichte Erosionen mit fibrindsem Belag, bisweilen aber auch 
tiefere Ulcerationen, besonders am Zahnfleisch. Nebenbei sind noch als ob- 
jektive Symptome starke Halsdriisenschwellungen und Lebertumor zu erwahnen. 

Die Diagnose ist, besonders bei sporadischem Vorkommen der Stomatitis 
epidemica, auBerordentlich schwer. MaBgebend sind die ungewohnliche 
Schwere der Mundentziindung, der Mangel anderweitiger Atiologie und die 
nur bei Infektionen so akut einsetzenden Allgemeinerscheinungen. 

Der Verlauf ist nicht immer gliicklich, da gern Rezidive eintreten; bis- 
weilen haben auch die starken, die Zungenmuskulatur und die Submucosa 
ergreifenden Entziindungen sekundare Schrumpfungserscheinungen im Ge- 
folge. In den meisten Fallen ist die Rekonvaleszenz sehr verzégert. 

Die Therapie beruht auf Darmreinigung, da die Infektion offenbar 
intestinal durch die Milch erkrankter Kiihe erfolgt, und auf der Behandlung 
der Stomatitis durch adstringierende und antiseptische Mundwasser. Prophy- 
laktisch ist das Abkochen der Milch zu empfehlen. 


ee 
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| AuBerordentlich : selten ist die eigenartige gonorrhoische In- 
ife ktion der Mundschleimhaut bei kleinen Kindern. Auf dem Gaumen, den 
) vorderen Zungenpartien, mit Ausnahme des Zungenrandes, und auf den Kiefer- 
randern wird ein vorwiegend zelliges, also Eiterexsudat, direkt unter die eigent- 
liche Mucosa abgesetzt, welches dann durch Abhebung der letzteren an die 
{ Oberflache tritt. Der Bildung entsprechend sieht man zuerst flache, breit- 
gelagerte, gelblichweiBe Ablagerungen, welche nachher in rein gelbliche Mem- 
branen tibergehen und nach der AbstoBung gelbliche, spater gerotete, leicht 
unebene, rasch sich wieder epithelisierende Fldchen hinterlassen. Diese 
gonorrhoische Mundinfektion ist bei Kindern ein gutartiger ProzeB, der kaum 
/einer besonderen Behandlung bedarf. 


Die Diagnose wird durch den Nachweis einer miitterlichen Gonorrhée 
oder bakteriologisch gesichert. Beim Erwachsenen werden bei gonorrhoischen 
‘Infektionen im Munde 4hnliche Bilder, jedoch mit starkeren Beschwerden 
beobachtet. Die Mundschleimhaut ist der Erkrankung sehr schwer zuganglich. 

Die Stomatitis gonorrhoica bei Erwachsenen hat Zilz*® eingehend 
beschrieben. Die Erkrankung kann bei geschadigtem Epithel und bei Hoch- 
virulenz der Gonokokken leicht zu stande kommen. 

Die Mundschleimhaut ist hochrot gefarbt, das Zahnfleisch ist verdickt 
und leicht blutend, die interdentalen Papillen stark aufgelockert und ge- 
schwollen, so daB sie die Zahnkronen fast bedecken. An den verschiedensten 
Stellen haben sich auf der Schleimhaut grauweiBe, diinne, inselartig verstreute, 
_abwischbare Belage gebildet. Der Zungenriicken ist grauweif belegt; die 
Papillae filiformes sind gerotet und stark geschwollen, ebenso sind die Sub- 
maxillardriisen geschwollen und druckempfindlich. Ein zaher, schleimiger, 
fadenziehender Speichel wird in groBer Menge secerniert. Mikroskopisch sind 
Gonokokken nachweisbar. 


Die subjektiven Symptome sind Trockenheit und Warme im Munde, ein 
Gefiihl der Spannung, ein heftiges Brennen und Empfindlichkeit beim Essen, 
Trinken und Sprechen. 

Die Behandlung besteht in der Hauptsache in haufiger Anwendung 
von 5°/,igem warmen Perhydrol Merck in Form von Spiilungen. 

Die Stomatitis herpetica ist eine akute Erscheinung der Mund- 
schleimhaut im AnschluB an Influenza, akuten Nasenkatarrh, rheumatisch- 
febrile Zustande, gastrische Stoérungen u. a. 

An der Ubergangsstelle der Haut in das Lippenrot finden sich an der 
Ober- und Unterlippe gruppenweise oder vereinzelte Blaschen mit einem an- 
fanglich hellen, spater triiben, eitrigen Inhalt. Nach Entleerung ihres Inhaltes 
oder Eintrocknen der Blaschen bilden sich gelbliche oder braune Borken. 
Dieser Herpes labialis schmerzt nicht, er bedingt nur eine lastige Spannung 
und ein Hitzegefihl. 

Auf der Mundschleimhaut rufen die Herpesblaschen dagegen heftige Er- 
scheinungen hervor. Sie etablieren sich in der Hauptsache einseitig am harten 
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Gaumen, an der Zunge, an der Wangenschleimhaut und am Zahnfleisch in 
der Weise, daB sie sofort nach ihrem Entstehen bersten und weiBliche, ver- 
schieden groBe Flecke oder seichte Excoriationen bilden, da es ja im Munde 
infolge dauernder Berieselung mit Speichel, Schleim etc. nicht zur Borken- 
bildung kommen kann. 


Die Stomatitis herpetica erzeugt im Munde heftige, brennende und 
stechende Schmerzen und bedeutende Schluckbeschwerden. Ein mehr oder 
minder heftiges Fieber ist stets von starkem Unbehagen und Mattigkeit 
begleitet. 

Die Flecke auf der Mundschleimhaut und der Herpes labialis heilen 
meist in wenigen Tagen ab, auch neu auftretende Herpesblaschen schwinden 
bald, so daB die Affektion selten langer als 2 Wochen wahrt. 


Bei der Differentialdiagnose hat man die Diphtherie in Betracht zu 
ziehen, die durch die genaue Anamnese von der Stomatitis herpetica unter- 
schieden werden kann. 


Die Therapie besteht in Mundspiilungen mit lauem Wasser, mit 
1—3°/,iger Borsaurelésung. Ferner sind Auspinselungen der schmerzhaiten 
Stellen mit Tannoglycerin (1:30) und vor dem Essen mit 5—10°/,iger Cocain- 
lésung zu empfehlen. Feste Nahrung ist méglichst zu vermeiden. Das Fieber 
wird mit Antipyretica bekampit. 


Ein Herpes wird auch durch die eigentiimliche Allgemeininfektion er- 
zeugt, die sich im Munde und Rachen lokalisieren kann. Bilden sich die Erup- 
tionen, die iiberall gefunden werden, z. B. auf den Gaumenmandeln, so darf 
dieser Befund nicht zur Verwechslung mit einer Angina Veranlassung geben. 
Bei einer Angina ist bekanntlich nicht die periphere und sichtbare Erscheinung 
das Wesentliche, sondern das Bestehen einer durch sie verratenen infektidsen 
Allgemeinerkrankung. Im Gegensatz hierzu stehen jene Falle von Bakteriamie, 
deren Eintrittsstelle mit der peripher sichtbaren Affektion identisch ist. 


Soweit man iiberhaupt beim Herpes von Lokalisation sprechen kann, 
handelt es sich hier um eine Affektion eines segmentaren Sympathicusab- 
schnittes; die Blaschengruppe ist lediglich die periphere Ausstrahlung des 
betreffenden Neurons. 

M. Schmidt?® beschreibt als bisher einziger Beobachter als chronischen 
Herpes das in immer erneuten akuten Anfallen wiederkehrende Auftreten 
einzelner oder mehrfacher Blaschen auf oder neben der Zunge. Den Anfallen 
geht meist ein kurz dauernder und daher oft unbeachtet bleibender Frost 
voraus. Die Atiologie ist ungeklart, wahrscheinlich handelt es sich um eine 
latente Infektion. Eine erfolgreiche Therapie ist gegen den chronischen Herpes 
noch nicht gefunden worden. ss 


Der Syphilitische Primaraffekt im Munde ist gegeniiber den 
Sekundarerscheinungen eine Seltenheit; er ist schon auf allen Stellen des 
Mundrachens gesehen worden. Er steht aber an Interesse weit hinter den 
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Sekundaraffekten, da in den meisten Fallen erst aus diesen die Diagnose ge- 
Stellt werden kann. Auffallend ist die bisweilen sehr groBe Schmerzhaftigkeit 
des Primaraffektes (je nach der Lokalisation). 

Im Sekundarstadium der Syphilis fehlen fast niemals akute Entziindungen 
des Mundrachens, die kurz vor oder zugleich mit einem Exanthem ausbrechen. 
Ein diffuses fleckiges Erythem mit scheinbar unmotivierter Schmerzhaftigkeit 
Stellt sich meist zuerst ein. Nach kiirzerer Zeit triibt sich das Epithel und 
verdickt sich und wird in seinen oberen Lagen maceriert. Die Schleimhaut 
wird in geringerem oder gréBerem Umfange leicht erhaben und es entsteht 
die Papel, deren Oberflache sich zundchst durch blaulichweiBen, einer 
Lapisatzung ahnlichen Schleier von der Umgebung abzeichnet, spater aber 
eine dickere reinweiBe bis gelblichgraue Schwarte bildet, deren Silhouette 
leicht gezackt erscheint. 

Die Papel bildet sich am haufigsten im Racheneingang, auf der Innen- 
flache der Lippenwangenschleimhaut oder auf der Zunge, iiberhaupt an 
Stellen, die mechanisch leicht gereizt werden. 

Wuchert der Papillarkérper starker, so entstehen die breiten Kondy- 
lome, im Mund maBig breite, mehr oder weniger erhabene, braunrdtliche bis 
blaulich verfarbte Erhebungen mit einer seichten centralen Delle und einem 
oberflachlichen Epitheldefekt. 

Die Papeln und Kondylome bilden sich spontan sehr langsam, erst im 
Laufe mehrerer Wochen zuritick. Bisweilen kommt es auch, wohl durch Misch- 
infektion, zu ulcerésem Zerfall, sogar zur Gangran. 

Die Diagnose ist im Frihstadium haufig recht schwierig. Bisweilen 
kénnen eine groBe Schmerzhaftigkeit, regionare oder allgemeine Lymph- 
driisenschwellungen ausschlaggebend sein. In ungeklarten Fallen gibt die 
Spirochatenuntersuchung des Abstriches und die Serumreaktion nach Wasser- 
mann Klarheit. Die spateren Formen der Lues bieten der Diagnose kaum 
Schwierigkeiten. 

Die Therapie besteht neben einer sofortigen Hg-Kur in lokalen 
Atzungen mit an eine Sonde angeschmolzener Chromsaure in 2—3tagigen 
Zwischenraumen. 

Das tertiare Stadium der Syphilis ist eine typische Dauerentziindung. 

Bisweilen nimmt auch das Sekundarstadium die Dauerform an, wie es ja 
iiberhaupt schwer ist, die beiden Stadien scharf voneinander zu trennen. Man 
beobachtet bei dieser Krankheitsform selten die Geschwulstbildung, meist erst 
die destruktiven. Veranderungen. An der Zunge bestehen mitunter gummose 
Infiltrate mehrere Wochen, ohne wesentlich zu waschen oder ihre Gestalt zu 
verandern, um dann zu zerfallen. 

Die tertiaren Geschwiire bilden sich am liebsten an Stellen, die besonders 
haufig Reizungen- ausgesetzt sind; es ist zwar kein Teil immun, aber am 
Unterkiefer und an der Wangenschleimhaut begegnet man fast nie tertiaren 
Affektionen. 
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Die tertiare Periode manifestiert sich nicht nur durch heftig schmerzende 
Geschwiire mit speckig belegtem Grunde, die scharf begrenzte Defekte oder 
strahlige Narben hinterlassen, sondern auch durch diffuse, langsam_ver- 
laufende Infiltrate. Die Infiltrate beruhen auf Veranderungen der Getafe; 
sie endigen nicht immer mit einem Zerfall ihrer Oberflache, sondern haben 
schleichende atrophische oder hypertrophische Bindegewebsumwandlungen im 
Gefolge. An den Lippen tritt diese Erscheinung in Form ,,diffuser inter- 
stitieller Cheilitis“ und an der Zunge als ,,Glossite tertiaire scléreuse“ aut. 
Es liegen dann héckerige, derbe Infiltrate mehr oder minder tief in der durch 
Schwund der Papillen absolut glatten Schleimhaut, die schlieBlich schwielige 
Narben bilden. Haufig entstehen noch Rhagaden infolge der Sprédigkeit oder 
traumatischer Geschwiire. 


Da die Infiltrate fast stets zerfallen und haufig weit ausgedehnt sind, 
resultieren an doppelt begrenzten Teilen des Mundes wohl immer Perfora- 
tionen, oft auch Einschmelzungen ganzer frei liegender Partien. Bei den Ein- 
schmelzungen kénnen selbst gréBere GefaBe arrodiert werden und gefahrliche 
Blutungen einsetzen. Zerfallen die im Knorpel oder Knochen  sitzenden 
Gummata oder treten Ernahrungsstérungen im Bereiche der versorgenden Ge- 
faBe ein, so entstehen weitereiternde Nekrosen mit Sequesterbildung. Werden 
so Kommunikationen zwischen Mund, Rachen und Nase geschaffen, so kénnen 
bedeutende Schluck- und Sprachstérungen auftreten. Auch kann dieser ProzefB 
zum Verlust des Processus alveolaris mit mehreren Zahnen fiithren oder andere 
Komplikation im Gefolge haben. 


Ebenso unangenehm wie die Substanzverluste sind Verwachsungen im 
Rachen, die zu partiellem oder totalem AbschluB des Meso- zum Epipharynx 
oder zum Hypopharynx (Hinterwand mit Zungengrund) fiihren kénnen. 


Die ulcerésen Prozesse kénnen noch durch die Mischinfektion und durch 
die metasyphilitischen Prozesse bedeutende Komplikationen erfahren. Die 
Mischinfektionen erschweren nach Ablauf des specifischen Infiltrates dessen 
Abheilung. Die metasyphilitischen Prozesse bedingen hauptsachlich durch 
Ernahrungsstérungen der GefaBe eingreifende Veranderungen, so atrophiert 
die Schleimhaut; es bilden sich torpide, den antiluetischen Mitteln wider- 
stehende Geschwiire und Infiltrate oder rezidivierende Granulationsgeschwiilste. 
Besonders an der Oberlippe treten solche langsam weitergreifende und ebenso 
langsam einschmelzende oberflachliche Knétchen auf, die mit dem tuberkulésen 
Hautlupus leicht zu verwechseln sind. 


Zur Diagnose, die im Anfange der Infiltrationsperiode auf grofe 
Schwierigkeiten stoBen kann, mu8 in jedem unklaren Falle der Spirochaten- 
nachweis und die Serumreaktion herangezogen werden. 


In zweifelhaften Fallen leite man, um einen oft gefahrlichen Zeitver- 
lust zu vermeiden, die specifische Therapie ein. Sofort wird Jodkali ver- 
ordnet, vorteilhaft mit Sodazusatz, um den Jodismus zu vermindern. 
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Oberflachliche Geschwtire werden, um den Schmerz zu lindern und eine 
Mischinfektion zu vermeiden, einmal mit Chromsaure geatzt; hierzu wird ein 
Kristall an eine erhitzte Sonde geschmolzen. Ist der Knochen schon affiziert, 
so kann im Anifange sein weiterer Zerfall durch Reinhaltung von Misch- 
infektion mittels breiter Freilegung und Jodoformgazetamponade noch ver- 
hiitet werden. Sequester miissen sofort entfernt werden. Torpide Geschwiire 
werden mit dem scharfen Loffel beseitigt. Eventuell ist auch Salvarsan in An- 
wendung zu bringen. Im allgemeinen ist aber in diesem nicht mehr specifi- 
“schen Stadium von innerer Medikation, soweit sie nicht in Form von Hg-An- 
wendung das Eintreten weiterer Affektionen verhiiten soll, nicht viel zu hoffen. 


Die Folgezustande bediirfen ebenfalls einer Therapie. Die Perforationen 
und Defekte im harten und weichen Gaumen werden auf chirurgischem Wege 
oder durch zahnarztliche Obturatoren gedeckt. Verwachsungen des Velums 
und des Zungengrundes mit der hinteren Rachenwand sind chirurgisch zu 
durchtrennen und eventuell ist durch langere Tamponade der Bildung neuer 
Synechien vorzubeugen. Das /wanoffsche Verfahren garantiert die Verhinderung 
neuer Verwachsungen durch eine sofortige Epitheldeckung. Die Basis der 
Uvula wird bis zur Seitenwand durchschnitten, die Uvula frontal halbiert 
und je eine Halfte auf je eine Seite der Hinterflache des Velums angenaht. 


Defekte der Uvula erfordern bisweilen plastische Eingriffe, die selbst- 
verstandlich nur bei vollkommener Ausheilung mit Sicherheit vor Rezidiven 
vorgenommen werden diirfen. 


Haufig ist auch nach gelungenem chirurgischen Eingreifen eine langere 
Dilatationsbehandlung zweckmafBig, die durch Fibrolysininjektionen unter- 
stiitzt wird. 

Tuberkulose der Mundschleimhaut tritt meist in endogener 
(sekundarer) Form auf, indem die Infektion durch Sputum auf schon vor- 
handene Rhagaden oder Dehiscenzen oder auch durch intaktes Epithel hin- 
durch geschieht. Haufig sind auch kranke Zahne und Risse des Zahnfleisches 
beliebte Eintrittsstellen. In seltenen Fallen ist ein traumatischer Import nach 
Zahnextraktionen beobachtet worden. 


Die Tuberkulose tritt nach Oriinwald im Munde in folgenden Formen 
auf, die haufig in verschiedener Weise kombiniert angetroffen werden: als 
oberflachliches aphthdses Geschwiir, als granulationsartiges Infiltrat, als wal- 
nuBgroBer oder noch gréBerer polypoider Tumor, als tiefgreifendes Geschwiir, 
als kleinknotiges lupdses Infiltrat und sehr selten als miliare Eruption. Bis- 
weilen zeigt sich an der Zunge als einzige Erscheinung ein kalter Abscef 
oder ein tumorartiger Solitartuberkel. 
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Nach Mikulicz hat man folgende Formen zu unterscheiden: 

Der Schleimhautlupus bildet an den Lippen, am harten oder weichen 
Gaumen kleine, zu Geschwiirchen zerfallende Knétchen, die untereinander 
konfluieren und so ausgedehnte Geschwiirflachen bilden. Die Geschwtire 
sondern einen diinnfliissigen Eiter ab und sind meist mit Borken, die dem 
Eiter aufliegen, bedeckt. Sie kénnen auf den Knochen iibergreifen und hier 
Nekrosen und Perforationen hervorrufen. 

Ferner kénnen tuberkulése Infiltrationen, Rhagaden und Ulcerationen 
der Zunge entstehen oder kleine, flache, isolierte Geschwiire am weichen 
Gaumen. 

Durch tuberkulése Geschwiire kénnen auch infolge rasch um _ sich 
greifender Ulcerationen groBe Substanzverluste an Lippe, Gaumen, Zunge etc. 
entstehen. Ist das Zahnfleisch mitbeteiligt, so werden die Zahnwurzeln ent- 
bl6Bt und die Zahne fallen aus. 

Die Therapie besteht in der Anwendung antiseptischer Mundwasser, 
Atzungen mit 30—50°/,iger Milchsaure oder in der operativen Entfernung 
der einzelnen Geschwiire. 

Bei allen Formen der Tuberkulose erscheinen die Eruptionen oder ihre 
Umgebung héckerig, da sie ja aus dem Tuberkel entstanden sind. Die Infiltrate 
sind maBig starr. Die Tumoren bluten leicht und sind weich und _ briichig. 
Die Geschwiire sind graugriin gefarbt, ihr Grund ist ziemlich seicht, ihre 
Rander sind uneben und knotig, von graugelber oder blaBroter Farbe. Von 
der Lues unterscheiden sie sich dadurch, daB sie niemals scharf ausgeschnitten 
sind, daB die Umgebung blaB und frei von Narben ist und daB sie wahrend 
vieler Monate, oft Jahre, unter nur geringer oder ganz fehlender Schmerz- 
haftigkeit bestehen. 

Die Diagnose wird noch durch Jodkali in negativem, durch Tuberkulin- 
injektion in positivem Sinne unterstiitzt und durch den Tuberkelbacillenbefund 
nicht nur an der Oberflache, sondern auch im Gewebe. 

Der Verlauf der Mundtuberkulose ist dadurch, daB das Infiltrat entweder | 
oberflachlich zum Ulcus zerfallt oder in die Tiefe wachsend, das benachbarte 
Gewebe wie ein maligner Tumor aufzehrt, fast stets bésartig. Von den 
Alveolen des Oberkiefers z. B. greift der ProzeB weiter in die Kieferhéhle 
ber, indem der Knochen allmahlich resorbiert und durch das Granulom- 
gewebe ersetzt wird. Im Unterschied zur Lues kommt es bei der Tuberkulose 
nicht zu Sequesterbildungen. 

Die Therapie hat in erster Linie das Allgemeinbefinden zu treffen. 
Obstruierende Tumoren miissen beseitigt, Geschwiire durch Atzungen mit 
50°/,iger Milchsdure oder durch Kaustik gereinigt werden. 

Im tbrigen hat bei ausgebreiteten Lokaltuberkulosen sonst gesunder oder 
wenig erkrankter Individuen eine chirurgische Behandlung in den Vorder- 
grund zu treten. Da sich bei der Tuberkulose die Infiltrate stets weit iiber 
den Bereich des Sichtbaren hinaus erstrecken, ist bis weit ins Gesunde hinein 
zu operieren. Zur Vermeidung von Rezidiven ist die Kaustik, besonders in 
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Form des Tiefenstiches und die Holldndersche HeiBluftbehandlung sehr zu 
empfehlen. 

Auch Echinokokken sind in der Mundhdhle beobachtet worden, 
nach Neisser°' saBen in 3 Fallen die Cysten submukés und fiihrten zu einer 
Vorwolbung der Schleimhaut. 

Erwahnenswert ist noch, da8 die Zungenmuskulatur einer Trichine 
als Ansiedlungsort dienen kann und miachtige Anschwellungen hierdurch 
erfahrt. 

Wird eine Zahnpulpa infiziert, so entsteht eine Pulpitis (s.d.) und 
im weiteren Verlauf in den meisten Fallen eine Periodontitis. 

Periodontitiden entstehen in der Hauptsache als Folge der Zahncaries, 
resp. der Pulpaerkrankungen, indem putride Pulpareste durch das Foramen 
apicale dringen und das Periodontium infizieren. Sie konnen auch verursachi 
werden durch mechanische Einfliisse, Trauma, Kieferwunden, Zahnfleisch- 
erkrankungen, chemische Einwirkungen, Fremdkorper u. a. 

In den meisten Fallen wird die Veranlassung zu einer Periodontitis durch 
einen sog. ,,toten Zahn“ gegeben, d.h. einen Zahn, dessen Pulpa tot ist, der 
aber trotzdem durch sein lebendes Periodont, mit dem er mit der Alveole in 
Verbindung steht, einen gewissen Stoffwechsel unterhalt. 

Auf die subjektiven und objektiven Symptome einer Periodontitis iiben die 
verschiedenen Stadien der Entziindung einen Einflu8 aus. Im Anfang wird 
der betreffende Zahn gegen Beriihrung empfindlich, er schmerzt beim Aut- 
beiBen und erscheint verlangert. Dann treten spontane Schmerzen (im Gegen- 
satz zur Pulpitis) meist nachts auf, es wird in der fraglichen Kieferpartie 
ein pulsierendes Klopfen und ein Gefiihl der Schwere empfunden. Kalte 
Speisen tiben keinen besonderen Reiz aus, warme dagegen verursachen 
Schmerzen. In akuten Fallen fiihlen sich die Patienten haufig matt und un- 
wohl, sie sehen verfallen aus und machen einen septischen Eindruck. Diese 
Erscheinungen kénnen durch hinzutretendes Fieber und stark beschleunigten 
Puls noch erhéht werden. 

Objektiv zeigen sich bei der Periodontitis folgende Symptome: ein Druck 
auf die Alveole und den Zahn ist schmerzhaft, die betreffende Partie des 
Alveolarfortsatzes ist aufgetrieben, eventuell besteht eine 6dematése Schwellung 
der Weichteile des Gesichtes. Im Gegensatz zu Zahnen mit lebender Pulpa 
geben die periodontitischen Zahne beim Beklopfen mit einem locker gehaltenen 
Stahlinstrumente einen dumpfen, toten Klang, erstere einen hellen. Im weiteren 
Verlauf kénnen als Folgeerkrankungen alle Arten von Ostitis, Kiefernekrosen, 
Zahnfleisch-, Wangen-, Kinn- etc. Fisteln, Antrumempyeme, Nasen- und 
Augenerkrankungen, allgemeine Sepsis etc. auftreten. Auch die Schwellung 
der regionaren Lymphdriisen ist ein Symptom der Periodontitis. 

Durch eine chronische Wurzelhautentziindung kann es an der Wurzel- 
spitze zu einer Gewebsneubildung kommen, die, von Laien als Eitersackchen 
bezeichnet, eine solide Wucherung oder ein Sackchen von der Gréfe eines 
Hirsekorns bis einer Bohne darstellt. Die Wand dieses Sackchens, das als 
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Zahnwurzelcyste anzusprechen ist, ist mehr oder weniger dick und mit Epithel 
ausgekleidet. Sein Hohlraum ist mit Fliissigkeit und zelligem Detritus an- 
gefiillt. Sind die Neoplasmen solide Wucherungen, so werden sie als Granulome 
bezeichnet. 

Die Therapie besteht in einer zahnarztlicherseits durchgefiihrten 
Wurzelbehandlung resp. Wurzelspitzenresektion oder in der Extraktion des 
betreffenden Zahnes. 

Hat man sich zur Extraktion des periodontitischen Zahnes entschlossen, 
so ist dieselbe méglichst sofort vorzunehmen, denn durch ein Abwarten konnen 
die Entziindungsprozesse noch schwerer werden. Die Extraktion muB bei der 
groBen Empfindlichkeit des Knochens recht schonend ausgefiihrt werden und 
mu8 unter allen Umstanden zur Entfernung der erkrankten Wurzelspitze 
fiihren. 

Zur Nachbehandlung der Extraktionswunde spritzt man diese mit Carbol- 
wasser (3°/,ig) aus und tamponiert sie lose mit Jodoformgaze. Bestehen 
heftige Nachschmerzen, so bringt man Orthoform- oder Andasthesinpulver und 
Watte in die Hoéhle, bis der Schmerz nachgelassen hat. 


Geschwiulste und progressive Ernahrungsstérungen. 

Geschwiilste, die aus eigenem, unmerkbarem Wachstumsantrieb entstehen, 
ahneln auBerlich haufig sekundaren Produkten entziindlicher Hyperplasien 
oder Hypertrophien sowie infektidsen Wucherungen. Diese sekundaren Neu- 
bildungen entstehen in der Regel an Reizstellen und unterscheiden sich da- 
durch von den echten Neubildungen. Letztere konnen zwar auch durch Reize 
provoziert werden, jedoch ttberdauert ihr Wachstum den Reiz, es erfolgt selb- 
standig, wahrend das Wachstum sekundarer Neubildungen mit der Be- 
seitigung des Reizes aufhdrt. 

Klinisch ist es oft unendlich schwer, autonome und sekundare Neu- 
bildungen auseinanderzuhalten. Zur Unterscheidung sind die histologischen 
Merkmale der Entziindung, wie GefaBveranderungen, Rundzelleninfiltrate 
und Multiplizitat der Gewebsveranderungen oder die Merkmale der infektidsen 
Atiologie, die Bakterienbefunde und die Struktur specifischer Granulome 
heranzuziehen, Da aber sekundar entziindliche Vorgange bisweilen in echten 
Geschwiilsten auftreten, kann die Unterscheidung haufig nur sehr schwer ge- 
troffen werden. Ganz besonders wird die theoretische Grenze noch dadurch 
verwischt, da die Genese entziindlicher Neubildungen auch in der indi- 
viduellen Fahigkeit und Neigung des Gewebes, gerade in der Form von Neu- 
bildungen zu reagieren, gelegen sein kann. 

Die individuelle Reizbarkeit der Mundschleimhaut bedingt noch eine 
weitere Komplikation in der Diagnose insofern, als sekundare Gewebsneu- 
bildungen — einfache und komplizierte Hypertrophien und Hyperplasién —- 
Sehr haufig echte aber noch latente autonome Neubildungen begleiten. Diese 
verbergen sich dann lange, oft viele Jahre, unter den an die Oberflache 
tretenden indifferenten und harmlosen Wucherungen. Ein Fehlschlu8 erfolgt 
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dann gewohnlich in der Weise, daB man annimmt, die indifferente Wucherung 
habe sich im Laufe der Zeit in die bésartige Form umgewandelt. 

Gingivitis hypertrophica chronica ist eine nicht sehr 
haufig beschriebene Erkrankung, deren Atiologie ganzlich unbekannt ist. Im 
Gegensatz zu der akuten Gingivitis hypertrophica blutet das Zahnfleisch bei 
der chronischen Schleimhauthypertrophie nicht bei leichter Berithrung. Typisch 
ist ferner der eminent chronische und schmerzlose Verlauf, wahrend dessen die 
Zahne locker werden und durch die Zahnfleischwucherungen zum Teil aus 
ihren Stellungen gedrangt werden. Die Alveolarlamelle wird durch Druck 
atrophisch, bzw. resorbiert. 

Bei der Gingivitis hypertrophica chronica handelt es sich um einen 
chronisch-entziindlichen Proze8 produktiver, d.h. durch zellige Neubildung 
bedingter Natur, der innerhalb der eigentlichen Mucosa lokalisiert ist. Neben- 
her gehen auch exsudative Prozesse, besonders Leukocyteninfiltrationen und 
ddematése Durchtrankungen der Gewebe. In einem von Sachse>* beschriebenen 
Falle war eine Vermehrung der Plasmazellen und ihre Anordnung um die 
GefaBchen auffallend, wodurch ein Bild zu stande kam, das an manche 
Arten von Elephantiasis oder manche Keloide erinnert. 

Die Therapie hat stets in operativem Vorgehen zu bestehen; Mund- 
wasser, Pinselungen, Friktionen sind ohne Erfolg angewendet worden. 

Zahnfileischwucherungen, die als selbstandige Krankheiten 
und unabhangig von Erkrankungen der Schleimhaut auftreten, sind selten an 
beiden Zahnreihen — Ober- und Unterkiefer — anzutreffen. Sie befallen meist 
kleinere oder gréBere, durch gesundes Zahnfleisch begrenzte Partien. 

In leichten Fallen ist der Zahnfleischsaum nur gelockert und wenig ge- 
schwollen, in schweren Fallen wulstet er sich weit iiber die Zahnkrone, und 
die Interdentalpapillen kénnen sogar, bis zur Schneidekante reichend, den 
betroffenen Zahn fast ganz einhiillen. Das gewucherte Zahnfleisch ist stark 
gerotet und blutet leicht. 

Die Wucherungen kénnen auf den auBeren Saum beschrankt bleiben, sie 
kénnen aber auch in die Tiefe der Alveole hin sich ausbreiten und nicht nur 
zum Verlust des Zahnes, sondern auch des Alveolarfortsatzes fithren 
(Zsigmondy). Ein specifischer Charakter des Granulationsgewebes ist nicht 
gefunden. 

Die Therapie besteht in allmahlicher Beseitigung der Granulationen 
mit dem Thermokauter und als Nachbehandlung in Alkoholpinselungen od. a. 

Die schwarze Haarzunge, Fig. 14 Lingua villosa nigra, ist durch die 
dunkle Farbe und die hypertrophierten Papillae filiformes charakterisiert. An 
beiden Seiten der Medianlinie findet sich am Zungenriicken direkt vor den 
Papillae vallatae ein schwarzbrauner Fleck, der, die Zungenrander und -spitze 
freilassend, sich nach vorn bis etwa 2 cm von der Zungenspitze ausbreitet. 
Der Fleck 148t auch die tief eingesunkene Medianlinie der Zunge frei. Er 
besteht aus den auf ?/,—1 cm haarahnlich verlangerten Papillae filiformes, 
die in der Richtung von hinten nach vorn liegen. Die Zunge ist mit einem 
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Fig. 14. 


Die schwatze Haarzunge nach Urbantschitsch. 


schleimigen und an ein- 
zelnen Stellen mit einem 


weiBlichen, soorahnlichen 


Belag iiberzogen. 


DieBehandlung besteht 
in der Abschabung der 
Papillen mit dem scharfen 
Léffel und Pinselungen mit 
Sublimat oder 10% igem 
Wasserstoffsuperoxyd. 

Im Munde_ belastigen 
schon kleine Geschwiilste 
stark durch  Salivation, 
abnorme Sensationen, 
Fremdkorpergefiihl und 
durch Furcht vor Krebs 
bewirkte hypochondrische 
Vorstellungen. Haufig wird 
auch das Kauen erschwert, 
und durch Bi®verletzungen 
bilden sich am Tumor 
schmerzhafte Ulcerationen. 
Im hinteren Mundabschnitt, 
besonders bei Beteiligung 
der Intermaxillarfalte, be- 
wirken Geschwiilste schon 
frihzeitig reflektorische 


oder mechanische Kiefer- 


klemme. 

Die Geschwiilste des 
Mundes erscheinen in ver- 
schiedenen Formen, bald 
als Oberflachenprominenz, 
bald als Tiefenbildung unter 
unveranderter oder wiede- 
rum inverschiedenster Weise 
reagierender Oberflache, 
Sstets nattrlich unter dem 
Bilde der Gewebszunahme. 
Besonders auffallend, sind 
die gestielten Tumoren. 

Die Fibrome, Binde- 
gewebsgeschwiilste, sind 
langsam wachsende gut- 
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artige Tumoren, welche die normal gefarbte Schleimhaut vor sich _her- 
schieben und niemals Driisenschwellung veranlassen. Die Verschiedenheit 
ihres Sitzes und der verschiedenen Ausbildung ihres Stieles entsprechend, ist 
das AuBere dieser Geschwiilste sehr wechselnd, bald prasentieren sie sich als 
kleine, breit gestielte, polypenartige Bildungen, bald als flach prominierende, 
derbe Hockerchen auf dem Zungenriicken; oder aber es sind machtige, nuB- 
bis hihnereigroBe Tumoren, die entweder diinngestielt sind oder breit auf- 
sitzen. Die Fibrome kénnen auch so tief im Gewebe eingebettet sein, daB nur 
der tastende Finger den bisweilen verschieblichen, derben Tumor fiihlt. 

Die Fibrome sind gegen das umgebende Gewebe gut abgegrenzt, nur 
in seltenen Fallen senden die tiefliegenden Geschwiilste fingerférmige Fort- 
satze in das Parenchym, so daB die Abgrenzung undeutlicher wird. 

Als weiteres Charakteristikum der Fibrome ist ihr langsames Wachstum 
zu nennen. Ein Tumor kann Jahrzehnte bestehen, ohne eine stérende GréBe 
zu erreichen. 

In der Mundhdohle treten reine Fibrome recht selten auf; am haufigsten 
finden sie sich an der Zunge. Die weichen Fibrome mit glatter oder gelappter 
Oberflache sind der Beschaffenheit des Bindegewebes entsprechend derb oder 
weich und leicht blutend. Sie sitzen meist gestielt der Zunge und der Innen- 
seite der Lippe und Wange auf. 

Die harteren, rundlichen oder kuppelférmigen Fibrome gehen vom Kiefer- 
kérper, vornehmlich des Unterkiefers, aus; sie kénnen, obgleich sie sehr 
langsam wachsen, eine bedeutende GréBe erreichen und werden von der 
Corticalis des Kiefers schalenartig bedeckt. Im Oberkiefer wuchern sie bis- 
weilen in das Lumen der Highmorshohle. 

Kleinere Fibrome rufen im Munde nur selten Beschwerden hervor. 
GréBere Tumoren kénnen das Sprechen und Kauen behindern oder, wenn sie 
an der Zungenbasis gelegen sind, das Schlingen erschweren. Wird eine weiche, 
gefaBreiche Geschwulst beim Kauen durch scharfe Zahnrander haufiger ver- 
letzt, so kann die Schleimhautoberflache zu ulcerieren beginnen und schmerzen. 
Nur AuBerst selten treten hierbei abundante Blutungen auf. Bei den harten 
Fibromen ist eine starke Neigung zu Spontanblutungen und eine schwere Still- 
barkeit der Hamorrhagie bei Verletzungen wohl zu beachten. Diese er- 
klaren sich dadurch, daB die GefaBe durch ihre Lage innerhalb des straffen 
Parenchyms oder durch haufig vorkommende unmittelbare Verwebung ihrer 
Adventitia mit den straffen Fasern an Contraction und Retraction be 
hindert sind. 

Die Diagnose ist bei der gestielten, derben Form und bei einem schari 
begrenzten, gegen die Umgebung frei verschieblichen, von gesunder Schleim- 
haut itberkleideten, harten Tumor nicht schwer, bietet aber bisweilen groBe 
Schwierigkeiten bei weichen, unregelmaBig geformten Fibromen mit ulcerierter 
Oberflache. Differentialdiagnostisch kamen die sklerosierende oberflachliche 
Glossitis bei tertiarer Lues, Lipome, Sarkome, beginnende Zungenphlegmone 
oder eine tiefe Cyste in Betracht. 
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Die Behandlung der weichen Fibrome besteht in der Abtragung 
mit Messer und Schere und einem Ausbrennen der Wundflache mit dem 
Thermokauter. 

Lipome, Fettgeschwiilste, kommen in der Mundhohle am haufigsten 
auf der Zunge vor, finden sich aber auch am Mundboden, in der Wange, nur 
sehr selten an den Lippen. 

Das wohl stets in der Einzahl vorhandene Zungenlipom ist meist dicht 
unter der Oberflache gelegen und kann diese stark hervorwélben und zu Fehl- 
diagnosen fiihren. Die Zungenspitze ist der Lieblingssitz der Lipome, die die 
betrachtliche GréBe eines Hihnereies erreichen konnen. 

Die Oberflache der Lipome ist meist glatt, selten gelappt; von der Um- 
gebung sind sie stets scharf abzugrenzen. 

Die Beschwerden der Zungenlipome beruhen in der Hauptsache aui 
mechanischen Stérungen durch die GréBe der Geschwulst. 

Die Diagnose der Lipome ist meist leicht, da sie oberflachlich sitzen und 
das Fett durch die verdiinnte Schleimhaut gelblich durchschimmert. Tiefe 
Lipome kénnen eventuell mit Fibromen verwechselt werden oder mit Dermoid- 
cysten am Mundboden. Eine Dermoidcyste 1aBt sich mit dem Finger ein- 
driicken und behalt diesen Eindruck, ein Lipom nicht. AuBerdem konnte noch 
eine Verwechslung mit einer Gummigeschwulst stattfinden. Hier ist aber die 
scharfe Abgrenzung der Lipome und die Anamnese zur Differentialdiagnose 
heranzuziehen. 

Die Therapie ist die Ausschalung der Geschwulst nach Incision der 
Schleimhaut. 

In der Mundhohle finden sich auch Ubergangsformen zwischen Fibromen 
und Lipomen, Fibrolipome, die klinisch den reinen Lipomen véllig 
gleichkommen. 

Erwahnenswert sind die von Butlin® beschriebenen und als Keloide 
bezeichneten Geschwiilste am Zungenrand. Diese Falle sind jedoch nicht 
einwandfrei histologisch untersucht. So soll die eine Geschwulst nach Baker 
im Gefolge eines Bisses, eine andere nach Sedgewick als Teilerscheinung 
multipler Hauterruptionen aufzufassen sein. 

Geschwiilste, die Knorpel oder Knochen in sich bergen, werden 
nur selten von den Weichteilen der Mundhdéhle gebildet. Haufiger werden in 
Fibromen als Produkt regressiver Metamorphose hyaline Entartung, Ver- 
kalkung und sogar Verknécherung angetroffen. Solche Verknécherungen sind 
natirlich ganz unabhangig von einer etwaigen, von Skeletteilen gebildeten 
Unterlage. Sind in einem Tumor solche Gewebsarten reichlich entwickelt, so 
erhalt er hierdurch den Charakter einer Mischgeschwulst. Die Ossifikation 
kann sogar so weit gehen, daB sie die ganze Geschwulst qualifiziert. 

Die Granulome bestehen aus lockerem Gewebe, vornehmlich aus 
Rundzellen, sie finden sich meist an Stellen, die haufig Reizungen — durch 
cariése Zahne etc. — ausgesetzt sind. Im Munde von Sauglingen werden 
solche Granulome an der Insertionsstelle des Zungenbandchens beobachtet. 
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Besonders in Siiditalien soll nach Moro*+ diese Erkrankung vorkommen 
und wahrscheinlich die Folge von Reizungen seitens der Schneidezahne oder 
des verharteten Zahnfleischrandes bei ungeschickten Saugbewegungen sein. 
Das Allgemeinbefinden des Kindes wird durch die Geschwulst nicht beeinfluBt. 

Die Therapie besteht in der Exstirpation oder in der Beseitigung des 
Reizes; Atzungen haben keinen Erfolg. 

Bisweilen treten am Gaumendache und am vorderen Gaumenbogen mit 
typischer Epidermis bekleidete und sogar mit Lanugoharchen besetzte Tumoren 
aul. Nach Niemczyk°> kénnen diese Geschwiilste aus Fett und Bindgewebe 
bestehen und verschiedenartiges Driisengewebe, Knorpel und Knochen sowie 
quergestreifte und glatte Muskelfasern enthalten. Da diese Bildungen wohl 
sicherlich congenitaler Natur sind und derartige Patienten fast stets noch 
andere Bildungsfehler aufweisen, kénnen diese epidermisbekleideten und be- 
haarten Tumoren als teratoide Geschwiilste angesprochen werden. 

Die operative Entfernung dieser fast stets gestielten Tumoren _bietet 
keinerlei Schwierigkeiten. 

Hamangiome, BlutgefaBgeschwiilste, treten in drei ineinander iiber- 
gehenden Formen auf: als Teleangiektasie, kavernéses Angiom und Aneurysma 
cirsoides. Man sieht sie in Gestalt schwarzer Flecken mit sichtbaren Gefab- 
verastelungen, héckeriger bis maulbeerférmiger Tumoren, ja bis zu faustgroBer 
Geschwiilste von dunkelrotem bis blaurotem Aussehen. 

Die BlutgefaBgeschwiilste kommen an allen Mundgebilden vor. Die 
Teleangiektasien bevorzugen die Lippen, u. zw. die AuBenflache, wahrend die 
kavernése Form tiberall angetroffen wird, am haufigsten aber in der Zunge, 
sogar in der Mehrzahl. Nach Hansy°® infiltrieren die Hamangiome in der 
Zunge mit Vorliebe diffus das ganze Gewebe oder, scharf abschneidend, die 
eine Halfte und erzeugen so, bisweilen mit Lymphangiomen kombiniert, das 
Bild der Makroglossie. 

Die Therapie besteht bei den sich vergréBernden Geschwiilsten in 
der chirurgischen Beseitigung. Die stationaren Tumoren bediirfen in den 
meisten Fallen nur dann einer Behandlung, wenn sie spontan oder bei einem 
Trauma bluten. Meist geniigt die Abschniirung mit rotglithender Schlinge 
oder elektrolytische, bzw. galvanokaustische Stichelung, doch kann nach Hansy”*° 
auch die Unterbindung der Art. lingualis, maxillaris ext. oder carotis ext. 
notig werden. Mikulicz u. Kiimmel*’ beschreiben eingehend die therapeutischen 
MaB8nahmen. 

Das Aneurysma cirsoides wird im Munde auferordentlich 
selten angetroffen. Mikulicz u. Kiimmel>’ beschreiben einen Fall, der voll- 
kommen geheilt wurde. Fiir die Mundpartien, kommt wohl nur das Aneurysma 
der Arteria maxillaris ext. in Betracht. Die diinnwandigen arteriellen Gefafe 
kénnen bis an die Schleimhaut der Lippen und des Zahnfleisches reichen und 
bei mechanischen Insulten od. 4. schwer stillbare arterielle Blutungen ver- 
anlassen. 
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Lymphangiome, Neubildungen der LymphgefaBe, kommen in der 
Mundhohle und speziell an der Zunge recht oft vor. Sie zeigen sich klinisch 
hauptsachlich in drei Formen, als knoten- und warzenformiges, als diffuses 
und als cystisches Lymphangiom, die aber ineinander tibergehen k6énnen. 

Die Neubildungen der LymphgefaBe kénnen noch durch Beteiligung von 
BlutgefaGBen, durch fibrése und glattmuskulare Wandbestandteile vielgestaltige 
anatomische Erscheinungsformen bilden. 

Am haufigsten tritt das knoten- oder warzenférmige Lymphangiom an 
den Randern oder auf dem Riicken der Zunge, gegen den Zungengrund 
hin, auf. Es prasentiert sich in Gestalt eines breiten, warzigen Konvoluts 
halbkugeliger Blaschen, die so klein sind, daB sie nur mit der Lupe als 
fliissigkeithaltige Blaschen erkannt werden kénnen. Bisweilen sind auch die 
halbkugeligen Blaschen, deren Inhalt verschieden gefarbt sein kann, auf der 
Zungenflache verstreut. 

Das diffuse Lymphangiom bedingt in der Regel eine totale Lippen- oder 
ZungenvergroBerung, in der einzelne kleine, unter der Schleimhaut durch- 
schimmernde Blaschen zu erkennen sind. 

Die Lymphcysten sind glatte Hohlgeschwiilste, die au erst selten und 
nach Samter®® nur an der Zunge vorkommen. Sie sind nur mikroskopisch 
zu indentifizieren. 

Kleine, nicht wachsende Lymphangiome erfordern  meist keine 
Therapie. GréBere Geschwiilste werden am besten durch tiefe, keilférmige 
Excisionen entfernt. Bei der diffusen Form kénnen mehrere Keilschnitte vor- 
genommen werden oder eine allmahliche Zerstérung durch Kaustik. 

Eine erhebliche VergroBerung der Zunge, Makroglossie,~ kann, 
wie bei den Lymphangiomen beschrieben, durch Neubildungen der Lymph- 
gefaBe bedingt sein; aber auch andere Veranlassungen kénnen einer 
Makroglossie zu grunde liegen. Die rein muskulare Makroglossie, durch Neu- 
bildung der Muskelsubstanz der Zunge entstanden, ist nach Eickenbusch* 
immer angeboren. Die Form der Zunge und das Aussehen der Schleimhaut 
ist annahernd normal. Durch Hyperplasie der Muskulatur kann die Zunge 
bei dieser typischen, aber seltener auftretenden Form, das doppelte, sogar 
das dreifache Volumen annehmen und u. a. die Nahrungsaufnahme erschweren. 

Hautig wird als Abart der angeborenen Makroglossie die gelappte 
Zunge, Lingua plicata, angetroffen, die bei nur maBiger VergréRerung der 


Zunge ohne jede klinische Bedeutung ist. Die Lingua plicata ist mehr oder | 
weniger vergroBert und ihre Oberflache ist von zahlreichen Furchen, in denen | 
keine Papillen vorhanden sind, durchsetzt. Von den Furchen, die symmetrisch | 


angeordnet sind, liegt die tiefste meist in der Medianlinie des Zungenriickens. 
Die vorspringenden Teile der Lappchen tragen normale Papillen. 


Auffallend ist, daB sich sehr haufig an der gelappten Zunge die Lingua 


geographica findet. 


Haufig wird auch beim Kretinismus eine mehr oder weniger stark aus- | 


gepragte Makroglossie angetroffen. 
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Ferner ist auch bei der allgemeinen Akromegalie die Zunge meist durch 
Zunahme aller Gewebsbestandteile, besonders der Muskulatur, vergréfert. 

Die Zungenmuskulatur kann zuweilen einseitig an Volumen gewinnen, 
in der Regel zugleich mit einer Hypertrophie der entsprechenden ganzen 
K6rperhalite. 

Elephantiastische dauernde Anschwellungen der Zunge kénnen noch 
durch chronisch-entziindliche Prozesse, durch Tumoren, durch vasomotorische 
und sekretorische Stérungen und andere Veranlassungen entstehen. 

Dermoidale Tumoren oder Cysten entstehen durch ein Zu- 
sammentugen von mesodermalen und ektodermalen Zellen gleicher Reife, 
u. Zw. zu einer Zeit und an einem Orte, an welchem und wann der fragliche 
meso-ektodermale Keim die zur Bildung der Oberhaut nétige Differenzierung 
erlitten hat. Sie wachsen nur flachenhaft und nur dort, wo der Keim in anderes 
Gewebe eingesprengt ist, weil er einer Matrix benétigt. Durch Desquamation 
des Epithels entsteht dann eine sich fiillende Cyste. 

Dermoidcysten werden im Munde nicht sehr haufig angetroffen, sie werden 
wohl ausschlieBlich am Mundboden, selten an der Unterflache der Zunge be- 
obachtet. 

Klinisch zeigen sich diese Cysten als rundliche Tumoren verschiedener 
Resistenz und unklarer Fluktuation. Die bedeckende Schleimhautoberflache ist 
stets glatt und tiber dem Tumor verschiebbar. Sie liegen nach Marchand 
meist mesial, bisweilen dicht neben der Mittellinie, u. zw. entweder als 
submentale zwischen der Unterkinnhaut und dem Unterzungenraum oder 
als sublinguale. 

Die sublingualen Dermoide belastigen haufig schon frithzeitig durch Vor- 
wolbung der Gegend des Frenulum linguae, Hochheben der Zungenspitze u. 4., 
so daB das Sprechen und Essen behindert wird. Die submentalen Dermoid- 
cysten bedingen meist nur eine Entstellung durch Schaffung einer Art von 
,Doppelkinn“. Nehmen sie eine betrachtlichere GréBe an, kénnen sie Schling- 
und Atembeschwerden verursachen. 

Die sublingualen Dermoide kénnen durch Excision der Wandung verdédet 
werden, die submentalen werden besser véllig exstirpiert und die Wunde durch 
die Naht geschlossen. Wird ein Neugeborener durch eine solche Cyste am 
Saugen gehindert, so ist eine eventuell zu wiederholende Punktion indiziert 
und die operative Beseitigung auf spater zu verschieben. 

Driisencysten werden gesondert unter Driisen behandelt. 

Papillome kommen im Munde recht haufig, bisweilen in der Mehr- 
zahl vor, vor allem an der Uvula, den Gaumenbégen und an der Zungen- 
basis. Kahn®! hat die Papillome intensiv bearbeitet und gefunden, dal sie 
haufiger bei Mannern als bei Frauen und oft mit anderen Mund-, Rachen- 
und Nasenaffektionen vergesellschaftet angetroffen werden. 

Die Mundpapillome bestehen aus Plattenepithelschichten, die tief in die 
telativ sparliche bindegewebige Substanz des Tumors eindringen. Meist ist 
letztere zu einem langen Stiel ausgezogen, mit dem die Geschwulst entspringt. 
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Die Oberflache der Papillome ist von feinen und- gréberen Héckern dicht 
besetzt. 

Die Therapie besteht in der Entfernung mit Messer oder Schere. 
Atzungen oder Kauterisation sind nicht zu empfehlen. 

Die Endotheliome, die der Bindegewebsreihe angehérenden, von 
den Endothelzellen ihren Ursprung nehmenden Geschwiilste, hat man erst in 
der Neuzeit zu diagnostizieren gelernt. 

Die Endotheliome bilden meist flache, selten halbkugelig vorspringende, 
glatte Auftreibungen von verschiedener Konsistenz, je nach dem histologischen 
Gefiige. Ihre GrdBe variiert, sie kénnen ganz klein, anderseits so gewaltig 
groB sein, daB sie das Cavum oris fast ausfiillen. Meist sind die Endotheliome 
von glatter und intakter, allerdings stark verdiinnter, atrophierter Schleimhaut 
bedeckt, die verschiebbar ist. Sie wachsen auferordentlich langsam; so soll 
ein solcher Tumor des harten Gaumens nach Dejontaine® 55 Jahre bestanden 
haben, bevor er operiert wurde. Der Tumor selbst ist, wenn die starke 
Spannung der Schleimhaut dieses noch zulaBt, auf seiner Unterlage ver- 
schiebbar, da er fast stets vollstandig eingekapselt ist. 

Die Diagnose der an der Grenze der gut- und bésartigen Tumoren stehen- 
den Endotheliome ist meist sehr schwer, auch der histologische Bau laBt bei 
mikroskopischer Untersuchung leicht Trugschliisse zu. Den feineren Bau 
schildern Mikulicz und Kiimmel®. 

Nun gibt es noch eine gréBere Gruppe von Neubildungen, Mis ch- 
geschwitlste, in denen sich endotheliale Wucherungen mit anderen 
Bindegewebsderivaten, hauptsachlich Knorpel, vereinigen. Dieses sind ab- 
gekapselte, gewohnlich auf die Jugendjahre zuriickverfolgbare Tumoren von 
sehr langsamem Wachstum, welches allerdings zu irgend einem Zeitpunkt 
einem rapiden Fortschritt Platz machen kann. Durch das Wachstum iiber- 
schreiten sie die Kapsel, infiltrieren das umliegende Gewebe und zerstéren 
es dadurch, jedoch ohne Bildung von Metastasen. 

Uber die Herkunft der endothelialen Anteile dieser Mischtumoren sind 
die Ansichten der Autoren verschieden. 

Die Endotheliome und Mischgeschwiilste rufen meist nur geringfiigige 
Beschwerden hervor, sie belastigen ernstlich wohl nur, wenn sie bedeutendere 
GréBe angenommen haben, wenn sich mit ausstrahlenden Schmerzen ver- 
bundene Ulcerationen bilden oder wenn durch Faulnisvorgange in dem Ge- 
schwirkrater Foetor ex ore und haBliche Geschmacksempfindungen entstehen. 

Die Therapie besteht in der méglichst frithzeitigen Entfernung der 
Geschwiilste, um einer eventuellen malignen Umwandlung vorzubeugen. Da 
die Geschwiilste meist vollig abgekapselt sind, lassen sie sich gewdhnlich 
leicht von einem einfachen, iiber die Kuppe der Geschwulst gefiihrten Langs- 
schnitt aus enucleieren. 

Die bésartigen Geschwitlste werden in einem besonderen 
Kapitel des II. Bandes behandelt, daher sollen sie hier nur andeutungsweise 
besprochen werden. 
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Die Kennzeichen der Malignitat einer Geschwulst sind: rasches Wachs- 
tum, Ubergreifen auf die Nachbarschaft, Metastasenbildung, Neigung zu Zer- 
fall und zu Rezidiven und Erzeugung von Kachexie. Diese Merkmale geniigen 
aber noch nicht, um eine Geschwulst als bésartig anzusprechen; es sind noch 
der histologische Charakter und folgende Auferungen der Bésartigkeit zu 
beriicksichtigen: neuralgiforme Schmerzen, Neigung zu spontanen und Be- 
ruhrungsblutungen, relativ rasches Wachs- und Wiederwachstum, Verdickung 
oder Starre der Unterlage, geringe oder mangelnde Verschieblichkeit, frith- 
zeitige Funktionsstérungen in der Nachbarschaft. 

Im Munde sind die bésartigen Tumoren, die von tieferen Gewebsteilen aus- 
gehen — Sarkom, Driisenkrebs, Endotheliom — schon immer relativ weit ent- 
wickelt, bevor sie bemerkbare Erscheinungen machen, und dadurch der Frith- 
diagnose entzogen. Bei den von der Oberflache ausgehenden Formen dagegen 
ist die Friihdiagnose wohl meist zu stellen; es ist dieses: das _,,einfache“ 
Carcinom an der Zunge, an der Wange und an der Lippe. Als Frithzeichen 
des Zungencarcinoms nennt Butlin®*: 

lt. Eine kleine, glatte und glanzende Plaque, ahnlich einer Primar- 
induration. 

2. Harter- und Derberwerden des Grundes eines kleinen Gescliwiirs oder 
eines leukoplakischen Fleckes. 

3. Verdickung leukoplakischer Herde, so daB unter der weiBen Farbe die 
rotliche der Schleimhaut mehr verschwindet, mit oder ohne Fissurbildung und 
Ulceration. 

4. Entstehen einer weiBlichen Warze.“ 

Alle solche Friiherscheinungen miissen den Verdacht auf Boésartigkeit er- 
wecken, die Diagnose kann aber mit Sicherheit nur auf Grund des histologi- 
schen Befundes einer Probeexzision gestellt werden. 

Die Therapie hat in chirurgischem Vorgehen zu bestehen, u. zw. bis weit 
in das gesunde Gewebe. 

Von den Weichteilen der Mundhéhle werden selten Sarkome, der 
Bindegewebsreihe angehérende Geschwiilste bésartigen Charakters, gebildet, 
am haufigsten dagegen von der Zunge. Sie sind in jedem Alter und bei 
beiden Geschlechtern in gleicher Frequenz beobachtet. 

Die Sarkome sind meist in das Parenchym der Zunge eingebettet ine 
ragen flach oder halbkugelig bald mehr, bald weniger iiber ihre Oberflache 
hervor. Nur selten sitzen sie breitgestielt der Zunge auf. Die diese Tumoren 
bedeckende Schleimhaut ist nur in Ausnahmefallen — infolge von mechani- 
schen Verletzungen etc. — ulceriert oder verdickt und zeigt papillare Exkres- 
cenzen. Die Grdfe, ebenso die Konsistenz der Sarkome ist auBerordentlich 
schwankend und verschiedenartig. Sie wachsen meist langsam, in gewissen 
Stadien wachsen sie aber gelegentlich plétzlich sehr schnell. 

In der Mehrzahl der Falle bereiten die Sarkome haufig sogar recht 
heftige Schmerzen, welche bei den rein gutartigen Geschwiilsten zu fehlen 
pflegen. 
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Metastasenbildungen treten bei Sarkomen nur sehr selten auf. Hautig | 
sind diese Geschwiilste gegen ihre Umgebung scharf abgegrenzt, bisweilen | 
gehen sie ganz diffus in diese uber. ! 

Die Behandlung besteht in der Beseitigung der Geschwulst. In- | 
operable Falle kénnen nach Kundrat® durch Arsenikdarreichung voriiber- | 
gehend gebessert werden. Fiir diese Falle kommt auch die Rontgen- und | 
Radiumbehandlung in Betracht. : 

Carcinome kommen an jeder Stelle des Mundes, besonders haulig | 
an den Lippen, an der Zunge und Wangenschleimhaut gegeniiber vom Zahn- | 
reihenschluf vor. Es entsteht hier keine eigentliche Geschwulst, sondern meist ein | 
starres, héckeriges Infiltrat mit friihzeitigem Oberflachenzerfall. Haufig ist | 
auch nur ein ,,carcinomatéses Geschwiir vorhanden, eine Ulceration mit aut- | 
fallend starrer und verdickter Unterlage. | 

Histologisch unterscheidet man Plattenepithel- und Cylinderepithelkrebs. } 


Die Diagnose ist, auBer beim Lippenkrebs mit seinem mehr typischen 
Aussehen, haufig recht schwierig. Differentialdiagnostisch kommen auBer den | 
gutartigen Tumoren und Sarkomen, vornehmlich syphilitische Prozesse in 
Betracht. 


Wirkt bei der Pulpitis ein nur mafiger, nichtdestruktiver Reiz auf die | 
in gréBerer Ausdehnung freigelegte Pulpa, so kann durch Hyperplasie ein 
Pulpenpolyp entstehen. 


Ein Pulpenpolyp verursacht meist keine spontanen Schmerzen, nur | 
mechanische Insulte rufen eine Empfindung hervor, wie sie ahnlich am ent- 
ziindlich gereizten Zahnfleische aufzutreten pflegt, und Blutungen. Die aus | 
Granulationsgewebe bestehende weiche Neubildung iiberschreitet wohl niemals | 
die GréBe einer Erbse, sie sitzt nicht der ganzen Pulpaoberflache auf, sondern | 
nur einem oder zwei Zipfeln und liegt als rotes Gebilde in der cariédsen Hohle. | 

Die Differentialdiagnose hat auf Hypertrophien des Zahnfleisches und | 
auf Geschwiilste aus der Tiefe der Alveole Riicksicht zu nehmen. Hyper- | 
trophien des Zahnfleisches lassen sich, im Gegensatz zu den Pulpenpolypen, | 
mittels Watte etc. aus der Kavitét des Zahnes herausdriicken. Periostale | 
Tumoren finden sich in cariésen Héhlen, deren Wurzelkanal auferordent- | 
lich erweitert ist. Der Wurzeltumor ist mit dem in der cariésen Hohle liegen- | 
den Teil in seiner ganzen Ausdehnung verwachsen und steht nicht, wie der | 
Pulpenpolyp, durch 1 oder 2 Zipfel mit diesem in Verbindung. | 


Therapie: Ein Pulpenpolyp wird mit dem scharfen Loffel, Thermo- | 
kauter oder ahnlichem abgetragen und eine zahnarztliche Behandlung des | 
restierenden Pulpagewebes, wie bei der Pulpitis, eingeleitet — Arseneinlage etc. | 

Dentikel sind feste Neubildungen der Zahnpulpa, die sich entweder | 
frei im Pulpagewebe oder mit der Wand der Pulpakammer verwachsen vor- | 


finden. Auch in den Héhlen des Zahnbeines sind interstitielle Dentikel be- | 
obachtet worden. | 
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Dentikel kénnen durch Druck auf die Nerven der Pulpa neuralgieartige 
Schmerzen verursachen, sie kénnen aber auch vollig symptomlos und unbe- 
merkt im Pulpagewebe liegen. 

Die Diagnose auf Dentikel ist nicht ohneweiters zu stellen, sie wird 
erhartet durch den negativen Beweis aller andern Méglichkeiten bei vor- 
handenen Schmerzen und durch das Réntgenbild. 

Wie schwer Dentikel in einem Zahn zu diagnostizieren sind, lehrt folgende 
Krankengeschichte: Herr S. hat seit mehreren Wochen leichte ziehende 
Schmerzen im linken Oberkiefer: *M pulpenlos mit Goldfiillung, 7M, ?B,*B 
vollig intakt, *M ist schon vor langer Zeit extrahiert. Da sich die Schmerzen 
Steigerten, wurde *M trepaniert und zahnarztlich behandelt. Nach einigen 
Tagen wurde dieser Zahn der sich steigernden Schmerzen wegen extrahiert. 
Die Schmerzen bestanden weiter. Antrum normal, Réntgenbild der Zahne zeigte 
nichts Pathologisches an den Wurzelspitzen, da die Pulpen lebten. Ein zweites, 
scharferes Réntgenbild lie8 im *B einen freistandigen, gréBeren Dentikel er- 
kennen. Nach Abatzen der Pulpa dieses Zahnes schwanden die Schmerzen. 

Die Therapie besteht in der Kauterisation und Entfernung der Pulpa 
oder in der Extraktion des Zahnes. 


Regressive Ernahrungsstérungen. 

Von den regressiven Ernahrungsstérungen ist die Zahncaries an 
erster Stelle zu nennen. Die Zahncaries, die verbreitetste aller Zahnaffektionen, 
ist ein destruktiver ProzeB in den harten Zahngeweben. 

Bei der Atiologie der Zahncaries haben wir pradisponierende und ex- 
zitierende Momente zu unterscheiden. Die hauptsachlichsten pradisponierenden 
Entstehungsursachen sind: Schmelzanomalien, Anomalien der Zahnstellung 
und der Artikulation, Vererbung und die Zivilisation insofern, als die Speisen 
heute zu kalkarm sind und meist in klebrig weicher Form genossen werden. 

Die exzitierenden Ursachen der Caries sind entweder rein parasitare Vor- 
gange oder chemische Schadigungen. Bei den parasitaren Vorgangen scheiden 
die Mikroorganismen der Mundhéhle aus den zuriickgebliebenen, an den 
Zahnen haftenden Kohlenhydraten der Nahrungsmittel Sauren ab, u. zw. 
kommen hierfiir nicht nur specifische Erreger in Betracht, sondern wahr- 
scheinlich kénnen sich fast alle gewéhnlichen Bakterien der Mundhéhle an 
diesen Prozessen beteiligen. Diese Sauren lésen die Kalksalze der Zahne aut 
und der knorpelige Riickstand derselben wird durch die Bakterien, wahr- 
scheinlich durch Peptonisierung, zerstort. 

Bei alkalischer Reaktion kann eine parasitare Schadigung auch dadurch 
eintreten, daB® durch Bakterientrypsine die organische Grundlage der Zahne 
zuerst zerstért wird und dann die Kalksalze sekundar ausfallen. 

Das Schmelzoberhautchen wurde bis vor kurzem als durch Sauren un- 
angreifbar bezeichnet, es wird aber durch Sauren tatsachlich stark beeinfluBt 
und schwer geschadigt, indem es sich entfarbt, resp. verfarbt, aufquillt und 
sich schlieBlich vom Schmelz ablést. 
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Chemische Schadigungen der harten Zahnsubstanzen konnen auch durch | 
Sauren verursacht werden, die nicht in der Mundhohle entstehen, sondern 
dieser von auBen als Medikamente, als pathologisches Driisensekret etc. zu- | 
gefiihrt werden. | 

Subjektive Symptome treten in dem ersten Stadium der Caries, das bis- | 
weilen AuBerst schwer nachzuweisen ist, nicht auf, eine Schmerzempfindung | 
macht sich erst bemerkbar, wenn der Schmelz in seiner ganzen Dicke von den 
SAuren durchsetzt ist und das Dentin thermische, mechanische und chemische | 
Reize nach der Pulpa fortleitet. Diese Erscheinungen sind besonders heftig, 
wenn die Caries an der Zahnperipherie die intakten und leitungsfahigen Fort- 
satze der Odontoblasten trifft. Kalte, saure und siiBe Speisen kénnen Schmerzen 
erzeugen. Beim weiteren Vordringen der Caries treten diese Symptome zurick, 
weil die Odontoblastenfortsatze auf eine gréBere Strecke hin zerstért werden. 

Ferner kénnen Beschwerden dadurch auftreten, daB Zunge, Wange und 
Zahnfleisch durch die scharfen Rander des caridsen Defektes irritiert werden, 
daB sich schwer zu entfernende Speiseteilchen in den Defekt einkeilen, oder daB 
iibler Geruch und Geschmack infolge Zersetzung von retinierten Speisen etc. 
im Defekte auftreten. 


Als objektive Symptome hat man bei der Caries superficialis zwei Formen 
zu unterscheiden: Tritt die Caries an einer glatten Flache eines Zahnes aut, 
so verliert die betroffene Partie ihre Transparenz und wird matt und weiB. 
Die weiBe Farbe wird allmahlich aschgrau schieferartig und schlieBlich 
dunkelbraun. Das Schmelzoberhautchen wird von Bakterien durchwuchert und 
in seiner Zusammensetzung verandert, dann wird das oberflachliche Prismen- 
gefiige des Schmelzes zerkliiftet und der Schmelz pigmentiert. 

Nimmt die Caries in einer Fissur oder einer Vertieftung an der Kauflache 
eines Zahnes ihren Anfang, so tritt sogleich ein dunkler Fleck auf. In dem 
anfanglich noch glatten Schmelz kommt es bald zu einem Substanzverlust 
und er wird rauh. 


Bei der Caries chronica zeigt sich eine ganz tiefdunkle Pigmentierung,. 
bei Caries acuta dagegen erscheint der affizierte Teil als ein mehr hell 
bleibender Fleck, wohl weil alle Verunreinigungen des Cariesherdes bei rasch 
verlaufender Erweichung bald wieder fortgeschafft, andernfalls an der rauhen 
Oberflache fixiert werden. 

Die Diagnose der eigentlichen Zahncaries ergibt sich aus den soeben ge- | 
schilderten Symptomen. Der Nachweis derselben kann aber recht erschwert | 
sein, wenn der Krankheitsherd versteckt, z. B. in den Zwischenraumen | 
zwischen zwei eng aneinander stehenden Zahnen liegt. Solche Kavitaten lassen 
sich nicht durch Inspektion mit dem Zahnspiegel, sondern nur durch Ab- | 
sondieren der Approximalflachen mit einer gebogenen Sonde finden. Die ge- 
sunden Flachen der Zahne sind glatt, hat sich aber an irgend einer Stelle 


ein Cariesdefekt etabliert, so wird die Sondenspitze in der Vertiefung des. 
Defektes festgehalten. 
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Differentialdiagnostisch sind kleine, schwarze Flecken ohne jede Er- 
weichung zu erwahnen, die haufig an Approximalflachen, an denen der 
Nachbarzahn stark cariés gewesen ist, anzutreffen sind; ferner kommen seichte 
oder tiefere Griibchen im Schmelz — Erosionen etc. — die mehr oder weniger 
pigmentiert sind, und schmelzlose Stellen, resp. solche, an denen die Schmelz- 
prismen unvollkommen verkalkt sind, in Betracht. 

Der Verlauf der Caries kann verschieden sein, er kann rasch oder lang- 
sam fortschreiten; er kann aber auch unter besonders giinstigen Bedingungen 
zur Spontanheilung kommen. 

Therapie. Bei der Zahncaries findet keine Regeneration des zer- 
storten Gewebes, wie bei der Knochencaries, statt, sondern ein durch Caries 
entstandener Defekt im Zahne mu kiinstlich durch eine Fiillung ersetzt 
werden. 


Haulig treten uns Defekte der harten Zahnsubstanzen entgegen, die eine 
vollig glatte Oberflache und keinerlei Erweichung der Zahnmasse aufweisen. 
Diese eigentiimlichen, scharfkantigen Defekte, fiir deren Entstehung keine uns 
bekannte Ursache verantwortlich gemacht werden kann, liegen an der labialen, 
resp. buccalen Flache am Zahnhalse, sie werden nach ihrer Form ,,k ei!- 
f6rmige Defekte“ genannt. Eine Verfarbung und Erweichung solcher 
Defekte, die, um es nochmals hervorzuheben, am Schmelzrande stets mit einer 
scharibegrenzten, auf der Zahnachse fast senkrecht stehenden Flache be- 
ginnen und deren langere Schenkel stets gegen das Zahnfleisch gerichtet sind, 
ist AuBerst selten zu beobachten, sie sind fast stets normal gefarbt und glanzend. 

Die Entstehungsursachen der keilférmigen Defekte sind noch nicht be- 
kannt. Sicherlich ttben mechanische Einwirkungen — Reiben mit der Zahn- 
birste in Verbindung mit scharfen Zahnpulvern oder mit den Lippen und 
den Speisen wahrend des Essens — haufig einen groBen EinfluB auf die Ent- 
stehung der Defekte aus, aber sicherlich wirken sie nicht allein; wahrschein- 
lich sind noch Prozesse im Spiel, welche die organische Grundsubstanz der 
Zahne, das Dentoidin, lésen, so daB dann sekundar die Kalksalze ausfallen. 

Anfanglich beantworten die keilférmigen Defekte die leiseste Bertthrung 
mit einem heftigen Schmerzanfall, allmahlich hért diese Empfindlichkeit auf, 
weil durch den steten Reiz die frei liegenden Zahnbeinfasern oberflachlich ab- 
sterben. Die keilférmigen Defekte dringen immer tiefer und kénnen die Pulpen- 
kammer ereichen. Eine Empfindlichkeit der Pulpa bei thermischen Insulten 
tritt selten auf, da die Pulpa bei dem iiberaus langsamen Verlauf geniigend 
Zeit hat, Ersatzdentin zu bilden. Nach jahrelangem Bestehen endet dieser 
ProzeB endlich mit dem Abbrechen des betroffenen Zahnes. Solch ein Defekt 
wachst so langsam, daB ein merklicher Fortschritt erst in mehreren (4—5) 
Jahren zu konstatieren ist. 

Die im Anfangsstadium auftretende Empfindlichkeit wird durch 
Tuschieren mit Antimonchlorid oder Héllenstein in der Weise bekampft, daB 
man mit einem knopfformigen Instrument das von dem Lapisstift abgeschabte 
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Pulver in den Defekt reibt. Die umgebenden Weichteile sind mit Watte zu 
schiitzen; das itberschiissige Silbernitrat ist durch Spiilen mit Salzwasser un- 
schadlich zu machen (es bildet sich hierbei unlésliches Chlorid). Durch Silber- 
nitrat tritt eine hABliche, schwarze Verfarbung auf; dafiir wird aber, solange 
diese Verfarbung besteht, auch ein Weiterschreiten des keilférmigen Defektes 
verhindert. Diese Verfarbung 1aBt sich durch Jodkali und Bimssteinabreibungen 
beseitigen. 

Um ein Fortschreiten eines Defektes zu verhiiten, muB dieser (mit Por- 
zellan, Gold, Amalgam oder Guttapercha) gefiillt werden. 

Seltener als den keilformigen Defekten, bisweilen mit diesen gemeinsam, 
begegnet man Defekten an verschiedenen Stellen der labialen, resp. buccalen 
Flache der Frontzahne und Bicuspidaten. Diese Defekte entstehen dadurch, 
daB aus unbekannten Griinden kleinere oder gréBere, runde oder langliche 
Schmelzstiickchen plétzlich abspringen und sich dann auf das freigelegte 
Zahnbein dieselben Einfliisse, wie bei der Bildung der keilférmigen Defekte, 
geltend machen, es also glatten und polieren. 

Meist bilden diese Defekte eine ebene Flache und lassen den Zahn als 
auf seiner vorderen Flache mit einer groBen Feile abgefeilt erscheinen, es 
bilden sich kein scharfer Rand und keine Winkel. Bisweilen erscheinen die 
Defekte auch so, als ware mit einer scharfkantigen Feile in die Frontalflache 
des Zahnes so eingefeilt, da8 in der Nahe des Zahnhalses ein scharfer Rand 
auftritt und die glattpolierte Flache des Defektes gleichmaBig nach der 
Schneidekante verlauft. Durch solche Defekte kénnen die Zahne allmahlich 
verkiirzt werden, so daB sie ihre Antagonisten nicht mehr treffen. 

Diese Defekte rufen dieselben Symptome hervor, wie die keilférmigen 
Defekte. 


Bei der Therapie ist zu beachten, da gegen die Empfindlichkeit des 
frei liegenden Dentins kein Hollenstein anzuwenden ist, weil ja andernfalls die 
ganze Labialflache des Zahnes schwarz wiirde, hiergegen kommt nur ein 
Tuschieren mit Antimonchlorid in Betracht. 

Sind die Defekte gro8 und ist ein Plombieren indiziert, so sind sie am 
vorteilhaftesten mit Porzellan abzufiillen. 

Von den keilférmigen Defekten ist die mercurielle Auflésungs- 
stomatitis zu unterscheiden. Die keilférmigen Defekte sind durch 
mechanische Vorgange erzeugte Verletzungen, die auf solchen Geweben, 
welche durch dystrophische Reize und Neubildung dafiir pradisponiert wurden, 
langsam und ohne Entziindungskomplikationen erscheinen. 

Bei der mercuriellen Auflésungsstomatitis dagegen treten nach Herpin 
wesentlich andere Vorgange auf. Die Elimination des Quecksilbers bringt bis- 
weilen bei den einer Quecksilberkur unterworfenen Kranken an den Zahnen 
gerade am freien Zahnfleischrande Verletzungen hervor, so daB® die Ober- 
flache des Zahnes angefressen wird und sich schnell eine Furche in den 
Zahn eingrabt. Das am Zahnfleischrande ausgestoBene Quecksilber lést 
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hierbei die im Dentin enthaltenen Kalksalze auf. Das Zahnfleisch kann, 
ohne Entzindungserscheinungen aufzuweisen, véllig intakt bleiben. 

Diese Verletzungen unterscheiden sich von den keilformigen Defekten 
auch dadurch, daB sie mit groBer Schnelligkeit fortschreiten, daB sie keine 
scharf abgegrenzten Defekte zeigen, sondern abgerissene, unregelmaBige 
Furchen. Ferner ist bei der Auflésungsstomatitis nicht die Harteempfindung 
der keilférmigen Defekte zu konstatieren, sondern es bestehen ahnliche Er- 
scheinungen wie an einer Kavitatenwand bei schnell sich entwickelnder Caries. 
Mehr oder weniger sensitiv, je nach den in Mitleidenschaft gezogenen Stellen, 
schreiten sie schnell nach der Pulpahohle zu, breiten sich weit um den Zahn- 
hals herum und streben danach, die Zahne vollstandig bloBzulegen. 

Das Quecksilber wirkt nach Herpin® auf die Kalksalze des Dentins, 
lést sie nach und nach auf und erzeugt eine Liicke, die als Eingangspforte 
fur die Mikroorganismen dient. Diese bemachtigen sich des organischen 
Eingangs vom Gewebe, absorbieren und zerstéren ihn. 

DaB diese Erscheinungen in engem Zusammenhange mit Quecksilber- 
kuren stehen, erhellt daraus, da sie sich schneller oder langsamer, je nach 
der Intensitat der Kur, entwickeln, daB sie bei jeder Unterbrechung der Kur 
zum Stillstande kommen und bei der Wiederauinahme der Kur wieder einsetzen. 

Die Therapie besteht in der sofortigen Ausfiillung der Defekte mit 
einer Plombe. Schreitet das Leiden sehr schnell fort, mu8 eventuell die Queck- 
silberkur unterbrochen werden. 


Nervoése Erkrankungen. 


Aus nervésen Erkrankungen resultiert bisweilen eine Lahmung der 
Zunge, Glossoplegie. Die Paralyse der Zunge kann eine uni- und eine 
bilaterale sein. Bei einseitiger Hypoglossuslahmung wird die Spitze der vor- 
gestreckten Zunge nach der paralysierten Seite hin abgebogen. Als Folge 
dieser Lahmung kénnen z. B. Speiseteilchen, die zwischen den Mahlzahnen 
der gelahmten Seite liegen, nur schwer mit der Zunge entfernt werden, auch 
kénnen die beim Kauakte zwischen Kiefer und Wange gelegten Massen 
schwierig auf den Riicken der Zunge und zwischen die Zahnreihen zurtick- 
gefithrt werden. Die atrophische Seite ist gegeniitber der gesunden weich, 
schlaff und runzelig, dagegen sind die Sensibilitat und die aktive Beweglichkeit 
der Zunge (Artikulation, Kau- und Schluckbewegungen) meist ganz ungestort. 

Bei der doppelseitigen Glossoplegie liegt die Zunge schlaff auf dem Boden 
der Mundhohle. Die Artikulation ist stets hochgradig erschwert, auch das 
Kauen und Schlingen der nicht gehdrig einzuspeichelnden Bissen ist unvoll- 
kommen, so da haufig die Finger zu Hilfe genommen werden miissen, Auch 
bei der doppelseitigen Glossoplegie ist die Sensibilitat nur geringfigig gestort. 

Die Ursachen der Glossoplegie sind centrale und periphere. Die einseitige 
Zungenlahmung ist eine selten fehlende Teilerscheinung des Syndroms der 
cerebralen Hemiplegie, sie findet sich ferner bei der progressiven Bulbar- 
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paralyse, der amyotrophischen Lateralsklerose, der spinalen progressiven 
Muskelatrophie, bei der progressiven Paralyse und bei Tabes. 

| Die Ursache bestimmt auch die Prognose der Hypoglossuslahmung. Die 

Therapie besteht in der Hauptsache wohl in der Applikation des elektri- 

schen Stromes entweder auf die Zunge selbst oder auf den Nervus hypoglossus 

am Halse oder dem Zungenbein. 

Selbstandige Zungenkrampfe sind AuBerst selten, haufig beteiligt 
sich dagegen die Zunge an allgemeinen Krampien. Die Zane edie ameote treten 
bei organischen Hirnkrankheiten, besonders der Meningitis, bei Psychosen 
— der halluzinatorischen Verwirrtheit, puerperalen Melancholie, dem hypo- 
chondrischen Schwachsinn und dem psychischen Trauma — bisweilen auch 
bei Hysterischen auf. Ein Glessospasmus kann auch reflektorisch durch Zahn- 
extraktion, Zahncaries, Zahnfleischgeschwtiren u. 4. ausgelost werden. 

Bei den Zungenkrampfen kann man klonische und tonische Formen, die 
ineinander iibergehen kénnen, unterscheiden. Bei der klonischen Form wird die 
Zunge anfallsweise schnell hintereinander vorgestreckt und wieder zuriick- 
gezogen oder aufwarts gegen den harten Gaumen geschlagen und dann wieder 
niedergedriickt. Die Anfalle kénnen einige Minuten bis mehrere Stunden 
wahren und sich in kiirzeren oder auch in langen (8—14 Tagen) Zwischen- 
raumen wiederholen. 

Die sehr selten auftretende tonische Form des Glossospasmus AuBert sich 
auf verschiedene Weise. Die Zunge wird in gewissen Zwischenraumen aus dem 
Munde hervorgestoBen und bleibt mehrere Sekunden bewegungslos in dieser 
Lage. Der Unterkiefer kann gleichzeitig heftig zur Seite oder nach unten 
verzogen werden, so daB es zur Luxation kommt; oder die Zunge kann krampf- 
haft zuriickgezogen werden und durch Druck auf die Epiglottis Erstickungs- 
anfalle veranlassen. 

Vor und wahrend des Krampfanfalles besteht in der Zunge eine Empfin- 
dung von Vertaubung, die Sensibilitat bleibt aber sonst ganz unbeeinfluBt. 

Die Therapie hat sich gegen die disponierenden Momente zu wenden. 
Als antispastisches Heilmittel steht das Brom wohl an erster Stelle, auch die 
Galvanisation (Anode auf N. hypoglossus) ist zu empfehlen. 

Als Stérungen der Beriithrungsempfindung im Munde kommen zunachst 
Hypo- und Anasthesie in Betracht, u. zw. meist als Folgen oder im 
Verlaufe von gewissen Neurosen und Erkrankungen der vendsen Centren. 

Als neuralgiforme Zustande im Munde sind die buccale Neur- 
algie, eine Varietat der Neuralgie des Trigeminus mit gleicher Atiologie und 
die Glossodynie, Glossalgie zu nennen (Kraus®’). 


Das Verhalten der MundhoGhle bei inneren Erkrankungen. 


Die Mund- und Rachenhéhle gibt haufig wertvolle Fingerzeige, bisweilen 
sogar kleine Auskunft iiber das Bestehen und den Verlauf einer Krankheit; 
in manchen Fallen sind in ihr die ersten Symptome einer Allgemeinerkrankung 
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zu finden. Die Besichtigung der Mundhdhle sollte daher bei allen inneren 
Erkrankungen zu den wesentlichsten Untersuchungsmethoden gehéren. 

In der Mundhohle erzeugen die Infektionskrankheiten so 
mannigiache Bilder, wie sie sonst bei keiner anderen Krankheitsgruppe ge- 
funden werden. 

Beim Erysipel sind die Erscheinungen auf der Schleimhaut des 
Mundes und Rachens besonders beachtenswert, da sie leicht zu Glottisédem 
fuhren kénnen. Die Mundschleimhaut ist beim Erysipel stark geschwollen 
und gerétet, Blaschen oder Substanzverluste sind nur auBerst selten beob- 
achtet worden. 

In den meisten Fallen des akuten Gelenkrheumatismus ist die 
Zunge im Beginne der Affektion weiBlich oder gelblich belegt und etwas ge- 
schwollen. Bei gewéhnlichem Verlaufe und wahrend der ersten Fieberzeit 
nimmt der Zungenbelag zu, verursacht haufig Getrankbediirfnis, die Zunge 
bleibt aber feucht. Nur in den schwersten Fallen, bei sehr anhaltendem, 
hohen Fieber wird die Zunge trocken, selten rissig und etwas ruBig belegt. 
In dem durch Salicylsaure kiinstlich erzeugten raschen Fieberabfall bekommt 
die Zunge sehr bald ihre normale Beschaffenheit wieder. 

In sehr seltenen schweren Fallen sind bisweilen Zahnfleischblutungen 
beobachtet worden. 

Die Diphtherie dehnt sich bisweilen auf die Mundhohle aus und 
mu daher in diesem Zusammenhang kurz erwahnt werden. Im Anfangs- 
stadium der Diphtherie tragen die Mandeln und die Uvula einen Belag, der 
wie ein locker aufgelegter Schleier aussieht, sich aber ohne Blutung nicht mit 
einer Pinzette entfernen 1a8t. Dieser Belag verdickt sich nach 2—3 Tagen 
zu einer graugelb gefarbten, seidenglanzenden Membran, die sich auf die 
Gaumenboégen ausdehnt und auch oft die hintere Rachenwand angreift. Es 
besteht starker Foetor. Nach Henoch®® kann ,,die Diphtherie auch an der 
Lippenschleimhaut in Gestalt grauweiBer, den konfluierenden Plaques der 
Stomatitis aphthosa ahnlichen Einlagerungen beginnen, auf welche nach 
3—4 Tagen eine Rachendiphtherie folgt. In einem Falle ging die Diphtherie 
von den Lippen auf den Zungenrand tiber und verlief schon am nachsten 
Tage unter croupésen Symptomen letal.. . . Auch der Boden der Mund- 
héhle und das Zungenbandchen wurden in zwei Fallen, von denen der eine 
gliicklich endete, diphtherisch affiziert.“ 

Bei der septischen Diphtherie ist der ganze Rachen mit dicken, mif- 
farbigen, sich auBerordentlich schnell ausbreitenden Membranen iberzogen. 
Mit intensiver Schwellung der Schleimhaute, erstrecken sich diese Membranen 
auf die Uvula, die hintere Pharynxwand, den weichen und den harten Gaumen. 
Bald tritt in solchen Fallen Gangran hinzu, die die Schleimhaute in er- 
schreckender Weise zerstért. Ein serés-jauchiges Sekret verursacht einen pene- 
tranten Foetor ex ore. Seit Einfiihrung des Diphtherieserums gehdéren die so 
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leichtesten Diphtherie, wenn der Bacillenbefund positiv ist, unverziiglich eine 
Seruminjektion vorgenommen werden. 

Bei der Dysenterie zeigt sich, wie beim Abdominaltyphus, ein 
fuligindser Belag der Zunge und der Lippen. Fin wichtiges differential- 
diagnostisches Merkmal zwischen Typhus und akuter Miliartuberkulose bildet 
das fiir letztere Erkrankung charakteristische Aussehen der Zunge. 

Die Influenza laBt haufig herpesdhnliche Blaschen im Munde 
entstehen, in denen sich nach Montfort und Fortineau°* die Pfeifferschen 
Bakterien befinden sollen. Die Zahlebigkeit dieser Bacillen fiihrt haulig zur 
Konsolidierung der Infektion, zu chronischer Form; diese auBert sich durch 
iiberaus groBe Empfindlichkeit gegen Erkaltungen, Schwache, und Midigkeit, 
Unméglichkeit sich zu erwarmen, SchweiSausbriichen, Gemiitsverstimmung, 
Neuralgien verschiedener Art, Herzneurosen. Als objektive Symptome dieser 
Influenzainfektion treten Milzschwellung, streifenférmige Rétung der vorderen 
Gaumenbégen und eine eigentiimliche Schwellung und Rétung der vorderen 
Zungenpapillen, die Franke ,,Influenzazunge“ nennt, auf. Bei der In- 
fluenza treten im Munde bisweilen ganz Ahnliche Erscheinungen aui, wie wir 
sie bei der gonorrhoischen Infektion sehen. Auch hier bilden sich weiBgraue, 
nach der AbstoBung flache Geschwiirchen hinterlassende, fleckenartige Belage. 
Diese fibrindsen Exsudationen sind ebenfalls recht gutartig. 

Die Therapie besteht nach Franke in der Vermeidung unnétiger Ab- 
kiihlungen, heiBen Badern mit nachfolgender kalter Dusche und langerer Bett- 
ruhe. Zu verordnen ist ferner: 


SolisRawlerm, .niteai asi ee 5:0 
Lt anuctvomnis? 2 wend. cee 10-0 
Strwvalens bore) 6 os bes. ee 15:0 


3mal taglich 10, steigend bis 30 Tropfen auf 1 groBes Glas Wasser, nach dem 
Essen zu nehmen. 

Im Anschlu8 an Influenza treten haufig Pseudo-Odontalgien auf, die 
dadurch charakterisiert sind, daB ausnahmslos Schnupfen besteht, ferner ge- 
steigerte Empfindlichkeit in den Druckpunkten am Jochbein und den Austritts- 
stellen des Trigeminus, Schmerzhaitigkeit beim Beklopfen des Zahnes in ver- 
tikaler Richtung, Fehlen der Reaktion auf thermische Reize und Persistieren 
der Schmerzen nur wahrend des Tages. 

Die Pseudo-Odontalgie erfordert eine rein medikamentése Therapie. 
Trigemin in Dosen von 0:30 g entfaltet in solchen Fallen eine ganz unver- 
gleichliche Wirkung. Es ist auch vorteilhaft, Trigemin mit Chinin und Natrium 
bicarbonicum zu verordnen: 


JT TIQCTI cnc ue” oe ee eee 0:25 
Chinin. hydrobromic. a 
Natrii bicarbon. ..... aa. 0°20 


Mf. p. Dentur tales doses. X. 
und 2—3 Pulver wahrend des Essens in vierstiindigen Intervallen zu reichen. 
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Eine sehr haulige, fast regelmaBige Komplikation des Keuchhustens 
ist der ZungenbandriB, welcher sich als Querri® oder ovales Geschwiir dar- 
stellt, aber nur bei Patienten nach dem 7. Lebensmonat, d. h. wenn schon die 
unteren Schneidezahne vorhanden sind. 

Die Geschwiirbildung verlauft so, daB an der freien Kante des Band- 
chens, namentlich an der unteren Insertion, anfangs eine lebhatfte Rote, dann 
eine Erosion der Schleimhaut oder ein linearer Schnitt, oft mit kleinen Knépt- 
chen von grauer, weiBer oder perlmutterartig glanzender Farbe sichtbar wird, 
eine Breite von 2—3 mm einnimmt und bald als kleines, ovalares Geschwiir 
mit unregelmafBigem, etwas vorspringendem Rande und weiBem oder blab- 
grauem Boden weiter besteht. 

Die Lasion bleibt auf das Bandchen beschrankt oder breitet sich in die 
Tiefe und beiderseits in der Flache am Zungengrunde aus, bildet dann oft 
breite Geschwitire mit einem grauen Belag, wie er den Aphthen und den von 
Zahnspitzen erzeugten kleinen Wangengeschwiiren zukommt. 

In Ausnahmefallen erscheint das Geschwiir nur seitlich vom Bandchen 
oder auf der oberen Zungenflache. 

Mit dem Nachlassen der Hustenparoxysmen an Heftigkeit und Haufigkeit 
kommt eine allmahliche Heilung mit oder ohne Narbenbildung zu stande; 
letztere gibt niemals zu Bewegungsstérungen der Zunge Veranlassung. 
Atzungen mit Argent. nitric. sind indiziert. 

Unter den Erkrankungen der Lunge iiben die Lungentuberkulose, 
die Lungenphthise wegen der damit verbundenen Anamie und des all- 
gemeinen Safteverlustes einen schadlichen Einflu8 auf die Ernahrung der 
Zahnsubstanzen aus. Die Zahne bekommen eine mattweiBe, durchscheinende 
Farbung, ahnlich jener, die entsteht, wenn Zahne langere Zeit in Ather ge- 
legen haben; sie ist, wie hier, durch Entziehung der Fette bedingt. Die Zahne 
erhalten allmahlich eine kreidige Beschaffenheit und werden leicht cariés, 
letzteres umsomehr, als wegen des kontinuierlichen Fiebers die Sekretion der 
Mundfliissigkeiten eine sparliche ist und haufig zu sauren Garungen fihrt. 

Das Zahnfleisch der Tuberkulésen erscheint in der Regel blaB8 mit rotem 
Saume. Im Endstadium der Lungentuberkulose kann es zu Tuberkulose des 
Zahnfleisches kommen. 

Der Lichen ruber planus der Mund- und Zungenschleimhaut 
tritt AuBerst selten primar und ohne Eruptionen auf der Haut auf. Nach 
Kraus” bedingt der Lichen im Mund folgendes Bild: ,,An den beiden 
Wangen finden sich konfluierte und isolierte, weiBe, rundliche Plaques 
mit hirsekorngroBen, etwas zugespitzten Knétchen, derb und_ rauh, 
stellenweise von tiefen Furchen durchzogen, die Umgebung starker gerétet. 
Erosionen oder narbenahnliche Stellen zwischen den Plaques kénnen nicht 
regelmaBig gefunden werden. Das Bild ist auch ein ahnliches an Lippen und 
am Zahnfleisch. An der Zunge sieht man meist bloB weiBe, im Niveau des 
Gesunden gelegene Flecken und Streifen. Doch sind auch Knétchen an der 
Zunge beobachtet. Pospelow hebt besonders die zickzackférmige und ring- 


86 K. Hoffendahl. 


Ahnliche Anordnung der perlmutterartigen Streifen und weifen Knétchen her- 
vor. Geschwollene Driisen fehlen.“ 

Bei der Diagnose hat man die charakteristischen, bis stecknadelkopt- 
groBen, silberglanzenden Knétchen, die oft in Strickwerkiorm angeordnet sind 
und zerkliiftet erscheinen, zu beachten. Wichtig ist auch die entsprechende 
Erkrankung der Haut heranzuziehen. Differentialdiagnostisch kommen syphili- 
tische Erscheinungen — Plaques muqueuses — Pemphigus und Leukoplakie 
in Frage. 

Die Therapie besteht in innerlicher und subcutaner Darreichung von 
Arsenik und lokaler Anwendung von 1°/,igem Sublimatatheralkohol oder 
10°/,igem Sublimatalkohol. 

Bei Masern oder bei dem bloBen Verdacht sollte die Untersuchung der 
Mundhéhle niemals unterlassen werden, da in der Mundhdohle wichtige Friih- 
symptome auftreten. 

Schon am ersten Krankheitstage treten im Munde Gruppen von kleinen, 
blaulichweiBen Flecken, die Koplikschen Spritzflecken auf, deren Stelle ge- 
legentlich durch fibrindses Exsudat vertreten wird. Die Koplikschen Flecken 
sind in 58°/, aller Masernfalle auf der Wangenschleimhaut, meist den unteren 
Molaren gegeniiber, als blaulichweiBe Flecken von 0°2—0°5 mm Durchmesser, 
die nur wenig iiber die Schleimhaut emporragen, zu finden. Diese Flecken, 
die wie ,,ausgespritzter Kalk“ aussehen, konfluieren niemals. Sie bestehen aus 
teilweise in Verfettung iibergegangenen Mundepithelien. Die Koplikschen 
Flecken sind ein untriigliches Zeichen dafiir, daB sich die Masern entwickeln; 
sie verschwinden, sobald der Masernausschlag deutlich wird. 

Unmittelbar vor oder zugleich mit dem am dritten Krankheitstage er- 
folgenden Ausbruche des Hautausschlages breitet sich dann das Enanthem, 
aus unregelmaBigen hellroten Flecken auf blassem Grunde zusammengesetzt, 
fast auf die gesamte Mundschleimhaut aus. Mandeln und Gaumenbégen 
bleiben dagegen diffus gerétet. 

Mitunter treten auch leichte Hamorrhagien in die Schleimhaut. Diese 
diffuse sekundare Verbreitung tragt aber stets einen mehr entziindlichen 
Charakter. So kommt es auBerst selten zu Epitheldesquamation mit Erosionen, 
die allerdings sogar zu ausgedehnten Verwachsungen und deren Folgen fiihren 
k6nnen. 

Das Enanthem befallt ebenso Nase und Epipharynx, deren Schleimhaut 
stark geschwollen ist. Die hierdurch bedingte Nasenverstopfung hilit eine 
sehr unangenehme Austrocknung der Mundschleimhaut erzeugen, die bis zur 
Borken- und Rhagadenbildung an Zunge und Lippen fiithren kann. 

In schweren Fallen tritt bei Masern die Himbeerzunge auf und macht 
nach Wladimirojf" die typischen Veranderungen, wie beim Scharlach durch: 
Belegtsein, Reinigung, Rotfarbung, Granulierung. 

Im Anschlu8 an akute Exantheme, Masern, Scharlach, Pocken uw. s. w., 
tritt bisweilen eine Osteomyelitis, die exanthematische Osteomyelitis auf. So 
schreibt Feer’?: ,,Bei etwa fiinfjahrigen Kindern wird im AnschluB an die akuten 


Erkrankungen der Mundhohle. 87 


Exantheme mitunter eine Periostitis beobachtet, bei welcher wohl die Zahn- 
entwicklung den Locus minoris resistentiae schafft. In anderen Fallen kann 
sich die Eiterung auch unter dem Kieferperioste iiber groBe Strecken aus- 
breiten, auf den Knochen selbst und die Markhdhle iibergehen, zur Ostitis, 
Osteomyelitis und zu mehr ausgedehnter Nekrose fiihren.“ 

Stehr’> berichtet von einem solchen Falle, in dem im Anschlu8 an 
Masern der Processus alveolaris des Unterkiefers eines 31/,jahrigen Madchens 
vom rechten bis zum linken zweiten Backzahn nekrotisch wurde und samt 
den Zahnen verloren ging. 

Hier ist noch die vom Zahnfleisch sich verbreitende Stomakace, Stomatitis 
ulcerosa, zu nennen. Diese Krankheitsform setzt gern nach akuten Infektions- 
krankheiten, mit Vorliebe im AnschluB an Masern ein. 

Bei chronischer Malaria erleidet die Schleimhaut des Mundes, be- 
sonders das Zahnfleisch, bisweilen tiefe Veranderungen. Es kommt zur Auf- 
lockerung, Blutung, Jauchung, Gangran. Diese Komplikation trifft namentlich 
solche Personen, die durch Unterernahrung, schwere Strapazen herunter- 
gekommen sind, manchmal haften sie der Endemie eines bestimmten Jahres 
gleichsam als zweite komplikative Endemie an. 

Diagnostisch wichtige Erscheinungen treten beim Milzbrand am 
Zahnfleisch auf. Es werden hier Sugillationen des Zahnfleisches beobachtet, 
die bisweilen das Aussehen von dunkelblauen, pockenartigen Anschwellungen 
aufweisen. 

Bei den echten Pocken wird auch die Mund- und Rachenhdhle 
in Mitleidenschaft gezogen. Zugleich mit der Bildung der Hautpocken finden 
sich im Munde anfanglich kleinere rote Flecken, aus denen nach und nach 
kleine Knétchen entstehen. Dann bilden sich weiBlichgraue Blasen, die, wie 
bei den Windpocken der Kinder, schnell die diinne Epithelschicht abstoBen 
und zu Geschwiiren ausarten. Diese Geschwiire konfluieren und nehmen meist 
eine groéBere Ausdehnung an. Sie heilen mit Narbenbildung. 

Besonders charakteristisch ist das Aussehen der von den Pocken befallenen 
Zunge, die eine unférmliche Gestalt annimmt und als kaum_,,bewegliche, 
trage Masse“ die Mundhdéhle fast ausfullt. 

Als bemerkenswerte, allerdings selten vorkommende Komplikation der 
Pockenschutzimpfung ist das Auftreten von Vaccineeruptionen in Gestalt ein- 
zelner oder gruppierter, eitergefiillter, spater gedellter Blasen zu erwahnen, 
denen nach dem Platzen in typischer Weise dicke, weiBe Belage folgen. Diese 
Vaccineeruptionen lassen sich an allen Teilen der Mund- und Rachenschleim- 
haut beobachten, sie kénnen zu regiondrem Odem bis zum Kehlkopf hinunter 
und zu Lymphdriisenschwellungen fithren. 

Uber einen Fall von Autovaccination der Zunge berichtet Lublinsky’: 
5 Tage nach der Impfung bildet sich bei einem 21/,jahrigen Kinde aufer 
den normalen Impfpusteln am Oberarm unter hohem Fieber eine starke 
Anschwellung der Zunge, bedingt durch eine Anzahl linsengroBber Plaques 
(Impfeffekte). Offenbar hatte das Kind alsbald nach der Impfung mit seinen 
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Fingern die Impfschnitte beriithrt und die frische Lymphe aut die Zungen- 
schleimhaut iibertragen. Der Verlauf gestaltete sich relativ giinstig. Noch 
5 Tage hindurch Fieber, dann Riickbildung der Schwellung der Zunge und 
der Pusteln, nach weiteren 8 Tagen véllige Uberhautung. 

Einen Fall von Purpura rheumatica mit besonderer Beteiligung 
der Mund- und Rachenschleimhaut beobachtete Tschiassny’* an einem Manne, 
der 4 Jahre lang an Gelenkrheumatismus und haufigem Nasenbluten litt. 
Die Zahne und das Zahnfleisch schmerzten beim Kauen. Die Zahne wurden 
allmahlich locker. Das Zahnfleisch war an den Zahnen livid verfarbt, ge- 
wulstet und oberflachlich exulceriert. An der Schleimhaut des weichen Gaumens 
befanden sich punktformige, an den Gaumenbégen und Mandeln flachenhatfte 
Blutungen. 

Nach Forchheimer soll sich bei den R6teln schon vor dem Er- 
scheinen des Hautausschlages ein zartes, kleinfleckiges, rosageiarbtes Ex- 
anthem am weichen Gaumen und am Rachen bilden. 

Das Rotelexanthem wird nur im Munde, nie in der Nase sichtbar. 
Varicellen lokalisieren sich ebenfalls vorwiegend am harten Gaumen. Die 
Zerstérung der Blaschen endet mit seichten, rasch heilenden Erosionen. 

Bei der gefiirchteten und heimtiickischen Erkrankung, dem Scharlach, 
wird die Aufmerksamkeit schon durch die Klagen des Patienten iiber Hals- 
schmerzen und Schluckbeschwerden auf die Mundhohle gelenkt. Die Mandeln 
und das Gaumensegel sind intensiv gerétet und hochgradig geschwollen, so 
daB sie gegen die Umgebung scharf abgegrenzt erscheinen. Auf der gerdéteten 
Gaumenschleimhaut werden haufig kleine Blutaustritte beobachtet. Das 
Zapfchen wird durch die angeschwollenen Tonsillen oft eingeklemmt und aus 
seiner normalen Lage nach hinten oder nach vorne abgedrangt. Haufig werden 
auch auf den Mandeln gelbe oder schmutziggelbe Eiterpunkte beobachtet. 

Die Angina kann sich im weiteren Verlauf, wohl durch Mischinfektion, 
zu Diphtherie steigern. Bisweilen kommt es auch zur Abszedierung ver- 
schiedener Form sowie schwerer Lymphadenitis. Der eiterige Zerfall ergreift 
am liebsten das adenoide Lager, mitunter jedoch auch die Follikel der 
Gaumenbégen und das Velum, so daB sogar dauernde Perforationen ent- 
stehen. Im Unterschied zu syphilogenen Perforationen sind diese nicht von 
Narben umgeben. Starke Ausdehnungen peritonsillarer Einschmelzungen sollen 
Sogar bis zur tédlichen Arosion der Carotis, resp. Jugularis interna vor- 
geschritten sein. 

Im Munde zeigt sich, auBer der stark vermehrten Speichelabsonderung, 
die Schleimhaut hyperamisch gerétet und blutet bei leichtem Driicken. Die 
Zunge ist schon am ersten Tage mit einem weiBlichen Belage bedeckt und 
laBt an ihrem Rande eine deutliche Rétung erkennen. Ungefahr am dritten 
Tage wird der Belag abgestreift und der dunkelrot gefarbte Zungenriicken 
tritt zutage. Die geschwollenen, stark hervortretenden Papillen vervollstandigen 
noch das Bild der typischen Scharlachzunge, der Himbeerzunge, 
deren Spitze beim Herausstrecken einer Himbeere gleicht. Diese Beschaffen- 
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heit der Zunge ist ein charakteristisches Symptom des Scharlachs, es ver- 
schwindet, sobald der Scharlachausschlag abgeblaBt ist. 

Bei SchweifBfriesel, Febris miliaris, neigt die Lippen-, Zungen- 
und tubrige Mundschleimhaut bald zur Trockenheit. Die Zunge bedeckt sich 
mehr und mehr mit einem dicken, weiBlichgelben Belage. Es besteht ferner 
fir die Kranken ein schlechter, bitterer oder auch pappiger Geschmack, 
dazu noch intensiver Foetor ex ore. 

Stomatitis scorbutica ist eine Erkrankung der Mundschleim- 
haut, speciell des Zahnfleisches, und als Ausdruck einer Allgemeinkrankheit, 
des Skorbuts, welche durch das Auftreten spontaner Blutungen charakterisiert 
ist, aufzufassen. Bei einer Skorbuterkrankung kann der Mundskorbut fehlen, 
umgekehrt, kann er ohne Allgemeinerkrankung niemals allein auftreten. 

An der Vorderflache der Schneidezahne beginnt die Stomatitis scorbutica 
mit einer starken Schwellung und Auflockerung des Zahnfleischrandes und 
der interdentalen Papillen. Das anfanglich gerétete Gewebe wird mehr 
blaulich und blutet schon bei der leisesten Beriihrung mehr oder minder heftig. 
Diese Veranderungen des Zahnfleisches breiten sich dann nach innen und 
distal weiter aus, sie befallen aber nur solche Partien der Kiefer, die Zahne 
oder Zahnwurzeln tragen. Zahnlosigkeit schiitzt vor Mundskorbut, sogar 
Zahnliicken bleiben frei von der lokalen Erkrankung. 

Das Zahnfleisch kann im weiteren Verlauf so stark schwellen, daB es die 
Zahne vollkommen verdeckt. Die durch die Schwellung auftretende Circulations- 
stérung hat einen nekrotischen Zerfall des Gewebes im Gefolge. Gleichzeitig 
geht der ProzeB auf den Knochen iiber, es bildet sich eine rarefizierende 
Alveolarostitis und es kommt zum Verlust der Zahne und_ nekrotischer 
Knochenstiickchen. 

Das Zahnfleisch ist bei jeder Bertthrung, beim Kauen etc. sehr schmerz- 
haft und die Patienten werden von einem charakteristischen, widerlichen 
Foetor ex ore belAastigt. 

Der Behandlung der Stomatitis scorbutica hat die Behandlung 
der Allgemeinkrankheit und Prophylaxis voranzugehen. Die Therapie besteht 
in Spiilungen mit Kali chloricum, Wasserstoffsuperoxyd oder alkoholischen 
Thymollésungen, in Pinselungen mit Jodtinktur und Atzungen mit Argentum 
nitricum. 

Eine Infektion mit dem Streptococcus lanceolatus (Diplo- 
coccus pneumoniae Frankel-Weichselbaum) bedingt auffallende Erscheinungen 
im Munde. Nach Mann® tritt eine groBe Zahl, auBerlich wie Aphthen aus- 
sehender Efflorescenzen auf, aus deren Abstrichen sich Pneumokokken ziichten 
lassen. Die Efflorescenzen konfluieren und bilden opake, weiBliche Belage, 
die sich iiber die ganze Mundschleimhaut verbreiten. Daneben besteht Foetor 
ex ore und SpeichelfluB. 

Ahnliche Erscheinungen hat Schomerus auch bei den manchmal endemisch 
auftretenden Anginen, die durch Pneumokokkeninfektion entstanden waren, 


beschrieben. 
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Beim Tetanus beginnen die charakteristischen tonischen Muskel- 
krampfe zuerst in den Kiefer-, Schlund- und Zungenmuskeln. Der gewohn- 
lichste Anfang der Erkrankung ist ein Kinnbackenkrampi. Durch einen 
Krampf der Schlundmuskulatur wird die Nahrungsauinahme ganz erheb- 
lich beeintrachtigt. 

Es ist eine seltene Erscheinung, daB Tetanus durch einen periostitischen 
Zahn hervorgerufen wird. M’Gruder7** beschreibt einen solchen Fall bei 
einem 14jahrigen Knaben, der trotz der Extraktion der schuldigen Zahne 
tédlich verlief. 

Beim Abdominaltyphus waltet im Munde zunachst der diffuse 
Katarrh mit zAher, trockener Schleimsekretion vor. In einigen Fallen trocknet 
das Epithel zu staubférmigen Schiippchen ein. Mitunter bilden sich auf den 
Gaumenbégen und dem Velum aphthendhnliche, flache Geschwiire mit fibri- 
nésem Belag, seltener bis auf die Muscularis greifende Ulcerationen. Hautig 
entstehen auch durch Druck der Zahne schon in den allerersten Erkrankungs- 
tagen Geschwiirbildungen, wahrscheinlich eine Folge der specifischen Wirkung 
des Bacillus. Die Geschwure heilen in kurzer Zeit, fast stets ohne Narben, 
durch rasche Epithelisierung. 

Im Anfangsstadium findet sich auch meist eine fuliginds belegte Zunge, 
ein starker Belag mit diisterer Rétung des Randes, ebenso sind die Lippen 
und das Zahnfleisch fuliginds verandert. 

Die Therapie muB besonders auf Mund- und Rachenpflege bedacht 
sein, da der Typhus gern zu decubitalen Schleimhautveranderungen und 
Sekundarinfektionen fiihrt. Hautige alkalische Auswaschungen, Gurgelungen 
mit H, O, od. a. sind zu empfehlen. 

Beim Fleckfieber ist die Zunge in den ersten Tagen weiBlich oder 
gelbbraun dick belegt. Mit zunehmender Apathie und Schwerbesinnlichkeit 
wird sie bald lederartig trocken, zitternd, borkig, rissig und zuweilen glatt 
lackrot. Zahnfleisch und Lippen sind fuliginéds beschlagen und gleichfalls 
trocken. Selbst bei bester Pflege ist auf der Héhe der Krankheit diese Trocken- 
heit manchmal nicht ganz zu vermeiden. 

In selteneren Fallen kommt es beim Fleckfieber zu skorbutischen Auflocke- 
rungen des Zahnfleisches und anderer Teile der Mundschleimhaut mit Neigung 
zu Blutungen. 

Das Riickfallfieber, Febris recurrens bedingt in der Mundhéhle 
eine leichtere oder schwerere Stomatitis, wie fast alle akuten infektidsen Pro- 
zesse. Die leicht geschwollene, Zahneindriicke zeigende Zunge ist gelblich- 
weiBlich, dicker oder diinner belegt. In milden Fallen ist die Zunge selten rot 
und glaciert, aber durchgangig feucht. In ernsteren Fallen ist die Zunge dicker 
belegt und wird trocken und braun; in den schwersten Fallen ist sie ganzlich 
trocken ,,wie verbrannt am Gaumen klebend“. 

Es besteht starker Foetor ex ore und trockene Hitze im Munde. 

Die Varicellen sind haufig in der Mundhohle, speziell am harten 
Gaumen, an der Zunge und am Zahnfleisch zu beobachten. Es sind zunachst 
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blaschenartige Eruptionen, die sich sehr bald verandern, indem sich die Decke 
in zarten Fetzchen abhebt und eine gelblichweiB belegte, von schmalem, leb- 
hait rotem Entziindungssaum umgebene, flache Ulceration zuriickbleibt. 

Das Schleimhautexanthem macht meist keinerlei Beschwerden und heilt 
ohne Narbenbildung. 


Das Verhalten der Mundhohle bei Intoxikationen. 

Bei vielen medikamentésen, gewerblichen oder zufalligen Intoxikationen 
entstehen mehr oder weniger heftige Erscheinungen in der Mundhohle, indem 
die Giite entweder bei der Aufnahme im Munde ihre Wirkung direkt entfalten 
oder durch die Speichel- und Schleimdriisen ausgeschieden die Mundschleim- 
haut treffen oder auf beiderlei Weise wirken. 

Hier ist an erster Stelle das Quecksilber zu nennen. Eine Stomatitis 
mercurialis tritt nach medikamentéser Anwendung von Hg sehr leicht auf, 
wenn caridse Zahne und Wurzeln oder andere Schaden im Munde vorhanden 
sind, die eine Stomatitis iiberhaupt begiinstigen. Vor jeder Quecksilberkur ist 
daher das Instandsetzen der Zahne eine unerlaBliche Bedingung. 

Das Zahnfleisch, besonders an und hinter dem Weisheitszahn und an 
caridsen Zahnen, ist gelockert, gerétet und von glasiger Beschaffenheit. An 
den korrespondierenden Stellen der Wangenschleimhaut und der Zunge treten 
eine ahnliche Lockerung, Schwellung und iibermafBige Sekretion auf. Dieser 
ProzeB breitet sich allmahlich in der Mundhéhle, vorwiegend auf dem Zahn- 
fleisch weiter aus. Dann wird das livide, 6dematése Zahnfleisch am Zahnhalse 
von einer mehr oder weniger breiten Randzone gelblichgrauer, sehr weicher, 
tibelriechender, schmieriger Masse eingefaBt. Dazu macht sich ein starker, 
metallischer Foetor ex ore bemerkbar. Im weiteren Verlauf zerfallt das Zahn- 
fleisch unter dem widerlich riechenden Belag auf groBere Strecken und be- 
deckt sich mit einem dicken, speckiggelben oder griinlichen Belag. Ahnliche 
Ulcera treten dann auch an anderen Stellen der Mundhohle auf, aber sehr 
selten an den den Zahnliicken entsprechenden Partien. Alle Teile des Mundes, 
speziell die Zunge, sind stark geschwollen. 

Die Beschwerden sind in diesem Stadium recht stark. AuBer den bis- 
weilen groBen Schmerzen, belastigt die starke Salivation. Der tbermaBige 
Speichel kann der Zungenschwellung wegen nicht verschluckt werden, sondern 
lauft aus dem nicht vollig geschlossenen Munde unfreiwillig ab. Die Nahrungs- 
aufnahme ist auBerst schwierig, der Schlaf gestort. 

Die Therapie verlangt die Unterbrechung der Hg-Kur, peinlichste 
Reinigung der Mundhéhle, Anwendung von Gurgel- und Spiilwasser. In 
schweren Fallen tut Jodoform in Breiform als Einreibung oder als Tamponade 
mit Jodoformgaze ausgezeichnete Dienste. 

Der Phosphor macht bei einer akuten Vergiftung wohl keine Er- 
scheinungen im Munde. Chronische Phosphorvergiftungen, die friher sehr 
haufig beobachtet wurden, dokumentieren sich dagegen stets in der Mund- 
hohle. Das Zahnfleisch schwillt an, wird schwammig und blutet leicht. Die 
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Zabne werden nach einiger Zeit lose, schmerzhaft und fallen schlieBlich aus. 
Wahrend bei der gewohnlichen Entziindung des Zahnfleisches, welche auch 
die ZAhne in Mitleidenschaft zieht, der KrankheitsprozeB hiermit ein Ende 
erreicht, bleibt bei der Phosphoreinwirkung die Alveole offen, der Knochen 
schwillt an, und es entwickelt sich eine Osteomyelitis, welche in Eiterung tiber- 
geht. Der Eiter perforiert den Knochen, infiziert auch das Periost und entleert 
sich aus Fisteln nach auBen oder in die Mundhéhle. Der Knochen stirbt ab 
und es kommt zur Phosphornekrose. Da aber der Phosphor auch das Knochen- 
wachstum anregt, so findet man auBer der Einschmelzung auch Knochen- 
neubildung neben und um das abgestorbene Knochenstiick. Aus den Fistel- 
6ffnungen entleert sich permanent Eiter. Haufig findet keine Demarkation 
statt, sondern die Nekrose schreitet immer weiter. 

Die Atmungsluft riecht stark nach Knoblauch. 

Die Behandlung besteht darin, daB man vor allem den Patienten 
der weiteren Einwirkung des Phosphors entzieht, adstringierende und anti- 
septische Mundwasser verordnet und, wenn der Zustand des Patienten es 
gestattet, die Bildung eines Sequesters abwartet und nur die lockeren Zahne 
extrahiert. Die Wunden werden mit Jodoformgaze tamponiert. 

Wie beim Phosphor, kommt fiir die Mundhéhle auch bei der Bleiver- 
giftung nur die chronische in Betracht. Eines der ersten Symptome der 
chronischen Bleivergiftung ist das Erscheinen eines schiefergrauen Saumes 
am Zahnfleischrande, des Bleisaumes, Halo saturninus. Der Saum entsteht 
dadurch, daB sich der Schwefelwasserstoff der Mundatmosphare mit dem in 
die Mundhéhle gelangten Blei zu Schwefelblei verbindet. Das Zahnfleisch ist 
gelockert und geschwollen. Haufig besteht auch der als Bleiatem bezeichnete 
eigentiimliche Mundgeruch. Der Bleisaum wird durch Abtragung beseitigt 
und die Vergiftung im iibrigen als solche behandelt. 

Die Kupfervergiftung, die hauptsachlich als Gewerbekrankheit 
aultritt, wird selten angetroffen. Es bildet sich hierbei ein purpurroter oder 
graugriiner ,,Kupfersaum“ aus. 

Chronische Vergiftungen mit ChromsaAure findet man besonders bei 
den Chromarbeitern, welche das doppeltchromsaure Kali in der Technik, z. B. 
in den Chromatgerbereien, benutzen. Die Vergiftung kommt auch zu stande 
durch Inhalation der Dampfblaschen, welche Chromat enthalten, und AuBert 
sich in mehr oder weniger tiefgreifenden Geschwiiren der Mund-, Rachen- und 
Nasenschleimhaut. Etwa 75% der Arbeiter sollen nach Simonis? zunachst 
ein Geschwiir, dann Perforation der Nasenscheidewand im Laufe der Jahre 
akquirieren. 

Bei chronischen Vergiftungen mit nitrosen Gasen beobachtet man 
an den Zahnen vielfach Saurenekrose. = 

: Bei chronischer Arsenvergiftung (Tapeten, Tierbalge, Kleider) 
tritt oft ein brauner Saum am Zahnfleisch und schlechter Geschmack auf. 

Bei Vergiftungen mit Sublimat ist die Zungenschleimhaut wei8 und 
geschrumpft, die Papillen an der Zungenbasis sind stark vergroBert. 


Erkrankungen der Mundhohle. 93 


Carbolsaure macht die Mundschleimhaut wei8 und hart. 

Durch Schwefelsaure wird die Schleimhaut wei8 und glasiert, die 
Oberflache ahnelt manchmal feuchtem Pergament, manchmal aufgestrichener 
weiBer Schminke. In kurzer Zeit wird sie grau oder braungrau, stark ge- 
schwollen, oft excoriiert. 

Nach Salpetersaure wird die Schleimhaut weich, leicht abschal- 
bar, citronenfarben und geschwollen. 

Salzsaure erzeugt Schwellung und Trockenheit der Schleimhaut. 

Kali und Natron erweichen die Schleimhaut und machen sie leicht 
abziehbar. Die Zunge wird oft blaurot oder gelblichbraun. 


Das Verhalten der Mundhohle bei Stoffwechselstérungen. 
Bei der Barlowschen Krankheit kénnen Blutungen in die Schleimhaut, 
speziell am Zahnifleisch, langere Zeit als einziges Symptom bestehen. Die 
Stomatitis findet sich bei dieser schweren Erkrankung meist ausschlieBlich am 
Zahnileisch, aber nur, wenn die Zahne bereits durchgebrochen oder dem 
Durchbruch nahe sind. Das Zahnileisch wird dunkelblaurot, neigt stark zu 
Blutungen und schwillt stark an, zeigt aber keine Neigung zum Zerfall. 

An der Zunge hat man bei Gichtischen zunachst Parasthesien 
verschiedenster Art beobachtet: ein Gefithl von Hitze und Brennen, insbe- 
sondere auch einen eigentiimlichen, tiefsitzenden, neuralgischen Schmerz, der 
ein paar Tage anzuhalten pflegt, und der nach Duckworth” besonders bei unvoll- 
standiger Gicht vorkommen soll. Auch Psoriasis linguae wollen Duckworth und 
Grube bei Gichtischen haufig gefunden haben. Grube’® schildert als besonders 
charakteristisch folgende Beschaffenheit der Zunge bei den gichtischen Verdau- 
ungsstérungen: ,,Sie ist breit und dick, von lebhaft rotem Aussehen, gleichwie von 
frischem, rotem Fleisch, von Fissuren durchzogen, mit prominenten Papillen, 
dabei stark empfindlich gegen alle Reize.“ 

An den Zahnen sollen bei Gichtischen auch eigentiimliche Veranderungen 
vorkommen, die darin bestehen sollen, daB die Zahnrander wie ausgenagt 
erscheinen. In neuerer Zeit ist festgestellt, da8 die Gicht, ebenso wie der 
Diabetes und andere dyskrasische Zustande, die Entwicklung einer Alveolar- 
periostitis begiinstigen, die zu einem Lockerwerden und Ausfallen sonst ge- 
sunder Zahne zu fihren pflegt. 

Beim Diabetes mellitus zeigt die Mundhohle mannigfache 
krankhafte Veranderungen. Die Zunge und Schleimhaute sind auffallend 
trocken. Sehr haufig tritt Soor in Form kleiner, weiBlicher Erhéhungen am 
Zahnfleisch und Gaumen auf, da der Pilz in den mit Zuckerlésung durch- 
trankten, lockeren Epithelschichten einen auBerordentlich giinstigen Nahr- 
boden findet. Auch durch die leicht saure Beschaffenheit der Mundsekrete der 
Diabetiker wird das Wachstum der Soorpilze getérdert. 

Die Zunge der Diabetiker ist fast stets geschwollen, in schweren Fallen 
ist sie blaulichrot gefarbt und 14Bt die Papillen stark hervortreten. Die Zungen- 
rander sind haufig leicht eingekerbt oder zeigen Zahneindriicke. Bisweilen 
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finden sich auch hier und auf dem Zungenriicken sehr schmerzhafte Rhagaden, 
die auffallend renitent sind und jeder Behandlung trotzen. Auch die ,,Land- 
kartenzunge“ wird mitunter beim Diabetiker beobachtet. 

Gingivitis mit Neigung zum nekrotischen Zerfall an den Zahnrandern 
ist ein haufiger Befund bei Zuckerkranken, desgleichen Alveolarpyorrhéen mit 
folgender Atrophie des Zahnifleisches, BloBlegung des Wurzelhalses, 
Lockerung und Ausfall der Zahne. 

Sehr haufig tritt die Zahncaries beim Diabetes in den Vordergrund und 
ist, wenn sie sich plotzlich rasch ausbreitet, bisweilen das erste Symptom der 
Erkrankung. Waren die Zahne schon vor Beginn der Erkrankung nicht intakt, 


so wird ihre Widerstandskraft durch Einwanderung von Spaltpilzen in die | 


kleinsten Verletzungen des Zahnfleisches und des Zahnoberhautchens erheblich 


geschwacht. Auch das Ausfallen gesunder Zahne ist bei Diabetikern nicht | 


selten und auf tropho-neurotische Einfliisse zurtickzufithren. Der Speichel ist 


bei Diabetes gewohnlich nicht zuckerhaltig, sondern nach der Schwere des | 


Falles mehr oder minder sauer, wohl infolge der Alkaliarmut des Organismus. 


Ein Foetor ex ore wird ab und zu bei Zuckerkranken beobachtet, jedoch ! 
hat er nichts Charakteristisches. Nur ein Acetongeruch der Atemluft mu8 be- || 


achtet werden. 


Bei der UraAmie beobachtet man zuweilen ein Odem im Munde, das | 
durch einen hydropischen Ergu8 entstanden ist und seinen Sitz besonders in | 


der Uvula hat. Auch Geschwiire, speziell am Zahnfleisch, kommen bei der 
Uramie vor. Die Geschwiire kénnen auf die Alveole und das Periodontium 
des Zahnes iibergreifen und den Verlust der Zahne und Nekrose des Knochens 
herbeifiihren. 

Die Zahnentwicklung ist bei der Rachitis in verschiedener Weise 
gestort. Die Zahne erscheinen verspatet, weil sich sowohl die Alveolen als auch 
die Zahnanlagen selbst mangelhaft entwickeln. Sie erscheinen ferner regel- 
los, weil die Storungen ihrer Entwicklung an verschiedenen Stellen des Kiefers 


eine verschieden intensive ist. Infolgedessen kommen sie mit abnormen, durch- | 


schnittlich zu langen Pausen, ferner in falscher Reihenfolge und endlich 
unsymmetrisch. Dabei kann es vorkommen, daB nach einem iiberlangen 


Zwischenraum mehrere Zahne hintereinander erscheinen, wobei durch ununter- 1 
brochene, wochenlange Zahnbeschwerden das Kind erheblich geschwacht und || 


sogar das Leben gefahrdet wird. 


Die Milchzahne selbst sind difform, mit quer- und langsgerieftem Schmelz, | 
die Schneidezahne dabei an den Schneidekanten zackig, auch gelegentlich | 
halbmondférmig ausgekehlt. Der Schmelz zeigt haufig rundliche, wie mit einem | 
feinen Stichel herausgeschlagene Gritbchen. Die Zahne sind miBfarbig infolge : 


der mangelhaften Schmelzbildung, sie sind briichig und werden leicht*carids. 
Auf der Mundschleimhaut verrat sich die pyogene Skrofulose 


durch haufige Katarrhe. Die Zahne sind bei Skrofuldsen oft sehr briichig und ; 


neigen zur Caries. 
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Auch die Gelbsucht kann auf die Zahne nachteilig einwirken, wie 
folgender von H.Thursfield” beschriebener Fall zeigt. Ein kleiner Patient hatte 
vom Tage der Geburt an an Ikterus gelitten, der gegen die 1 0. Lebenswoche hin all- 
mahlich abnahm. Im 9. Monat zeigten die 2 unteren Schneidezahne, die vorher 
lebhaft gelb waren, eine griine Farbe, u. zw. war der Gallenfarbstoff wahrend 
der ersten Lebenswochen von Dentin absorbiert worden. Die Farbe der ikteri- 
Schen Zahne variierte betrachtlich in ihrer Nuance; einmal war dieselbe voll- 
standig licht, dann wieder dunkel. Der Ikterus kann umschriebene gelbliche 
oder gelbgriinliche Verfarbungen der Mundschleimhaut verursachen, die als 
Xanthelasma bezeichnet werden, aber wohl keinerlei Bedeutung haben. 


Das Verhalten der Mundhdhle bei Blutkrankheiten. 

Die pernizidse Anamie fihrt haufig zu hartnackigen, schmerzhaften 
Rhagaden und Excoriationen an den Mundwinkeln, der Zungenspitze und 
den Zungenrandern. Bisweilen treten diese Symptome schon vor dem Manifest- 
werden der Allgemeinerkrankung in Erscheinung. 

Bei der progressiven pernizidsen Anamie ist eine sehr groBe peinigende 
Empfindlichkeit der Zunge und der Schleimhaut des harten Gaumens, der 
Wangen und des Zahnfleisches eine auffallende Erscheinung. Lazarus* sagt:,, In 
einem meiner Falle zeigte sich diese Empfindlichkeit besonders gegentiber Pflan- 
zensauren: Weintrauben, Apfel u.a. erzeugten héchst lastiges Brennen. Bei der 
Untersuchung fand ich an der Zungenspitze, auf dem Zungenriicken, auch an der 
Wangenschleimhaut circumscripte, punktformige bis fiinfpfennigstiickgroBe, rot- 
_ braune, mahagoniahnliche Verfarbungen der Schleimhaut, welche zweifellos die 
_ Stellen der Uberempfindlichkeit waren. Die gré8te Wahrscheinlichkeit hat die 
Deutung dieser Veranderungen als Schleimhauthamorrhagien fir sich. 

Bei einer anderen Patientin war eine heftige Schmerzempfindlichkeit der 
Zunge und des Gaumens als eines der ersten Zeichen der Erkrankung auf- 
getreten, hatte 3 Wochen angedauert und war schlieBlich unter Auftreten einer 
massenhaften Salivation gewichen.“ 

Ewald*' sah in einem Falle 'stecknadelkopigroBe, |kreisrunde Blaschen 
auf der Zungenspitze, dem Zungeninnern, der Lippen- und Wangenschleim- 
haut, welche alsbald verschwanden und eine Epithelabschiirfung hinterlieBen. 

Ein Gefiihl des Wundseins des Mundes hat Laache* beobachtet. Hierbei 
ist jedoch zu bemerken, daB auch langerer Arsenikgebrauch, wie er bei der 
 progressiven pernizidsen Andmie geitbt wird, die gleichen Erscheinungen 
hervorrufen kann. 

Die Chlorose produziert bisweilen schmerzhafte Rhagaden und 
Excoriationen an den Mundwinkeln, der Zungenspitze und den Zungenrandern. 

Den skorbutischen Affektionen der Mundschleimhaut sind jene der Leuk- 
Amie sehr ahnlich und haufig nur durch eine genaue Blutuntersuchung zu 
diagnostizieren. ‘Nach Kraus® treten Auflockerung und Schwellung des 
Zahnfleisches mit Randnekrosen, Hamorrhagien und Geschwurbildungen 
auf. Daneben finden sich noch leukamische Infiltrate in den verschiedenen 
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lymphadenoiden Geweben der Mundrachenhohle, die gleichfalls zu nekrotisch 
belegten Geschwiiren zerfallen kénnen. Auch anatomisch sind die Verande- 
rungen der Mundschleimhaut bei Leukamie denen beim Skorbut fast vollig 
gleichartig. Die tumorartigen VergréBerungen der lymphatischen Apparate 
in der Mundhdhle, besonders der Follikel am Zungengrund und der lym- 
phatischen Einlagerungen in das Zahnfleisch, speziell in das der unteren 
Schneidezahne, ebenso wie an den Mandeln, kommen gelegentlich auch ohne 
Stomatitis vor und kénnen dann zu unbedachten Eingriffen verleiten, die zu 
letalen Blutungen fiithren k6énnen. 


Das Verhalten der Mundhohle bei Kreislaufst6rungen. 
Die Erkrankungen der Circulationsorgane haben nur geringe Beziehungen 
zu den Zahnkrankheiten, so daB wir mit wenigen Worten iiber dieselben hin- 
weggehen kénnen. 


Die durch die verschiedenen Klappenfehler des Herzens entstehende Herz- | 
hypertrophie fiihrt zu einem starkeren Drucke des Blutes auf die GefaBwande | 
und wird dadurch leicht Ursache von Blutungen der Mundhdéhle, speziell des | 


Zahnfleisches. Dasselbe bewirken die Erkrankungen der GefaBwande, wie wir 


sie als Symptom des Skorbuts, der Blutfleckenkrankheit, des Mercurialismus etc. | 


antreffen. 


Die nach Zahnextraktionen zuweilen heftigen und nur schwer stillbaren — 


Blutungen haben in einer Anzahl von Fallen ihren Grund entweder in den 
durch langsame Gerinnung des Fribins sich auszeichnenden Blutanomalien 
oder in Erkrankungen der GefaBwande, welche mit Verlust der Contractilitat 
dieser letzteren, sei es durch Verfettung oder Verkalkung der Muskelschicht 
derselben, einhergehen. 

In der Literatur sind auch mehrere Falle verzeichnet, wo ein Aneurysma 
der Arteria alveolaris eine tédliche Blutung nach einer Zahnextraktion ver- 
ursacht hatte. Man mu8 annehmen, daB in diesen Fallen das Aneurysma so 
weit gewachsen war, daB8 es die Zahnwurzeln zum Teil einhiillte und seine 
Wand bei der Extraktion zerrissen wurde. 

Bei Allgemeinkrankheiten, bei denen der Mund durch Herabsinken des 
Unterkiefers infolge allgemeiner Schwache dauernd offen bleibt, kommt es zu 
einer mechanischen Austrocknung der Mundschleimhaut. Ebenso kann _ bei 
Nasenverstopfung durch die Mundatmung der Zungenbelag und der Mund- 
schleim zu braunlichen Massen eintrocknen. Die Schleimhaut wird dann 
briichig, springt in Rissen und Furchen auf, so daB es zu kleinen Blutungen 
kommt, die den Belag noch starker braun farben. 

Allgemeinerkrankungen, die mit Stauungserscheinungen einhergehen, 
lassen auch an der Zunge die Cyanose stark hervortreten, auch das Zahn- 
fleisch kann bei Herzfehler und Bronchiektasien ein eigentiimlich gediiisenes, 
cyanotisches Aussehen annehmen. Hierbei kann es auch zu starkerer De- 
Squamation und, wenn die Atemnot zum Offenhalten des Mundes zwingt, auch 
zu Austrocknungen kommen. 
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Die Phlebectasia linguae, eine kleine, ca. 1 cm lange, blaue, 
geschwulstartige Erhabenheit an der Seite des Zungenriickens besteht aus 
ektatischen Venen. Diese Phlebektasie macht keinerlei Beschwerden. 


Verhalten der Mundhdéhle bei Nervenkrankheiten. 


Nach Tabes dorsalis treten nach Sebba** im Munde folgende Erschei- 
nungen auf: Zahnausfall, Kieferathrophie, Kiefernekrose, Spontanfraktur, das 
Mal perforant buccal, ferner Sensibilitatsstérungen im Trigeminusgebiet. 

Merkel®* glaubt mit Recht, daB der Zahnarzt haufig in der Lage ist, 

die Frihdiagnose bei Tabes zu stellen, die ja im Interesse der Therapie 
_ auBerordentlich wichtig ist. Der Verdacht auf Tabes wird erweckt durch 
spontanen Zahnausfall, verbunden mit auffallender Analgesie und Parasthesie 
im Gebiete des Trigeminus. 

Zu den trophischen Stérungen, die im Verlauf der Tabes auftreten, gehéren 
tabische Mundgeschwiire, nach Fournier Mal perforant buccal. Nach Baudet* 
handelt es sich um ein Leiden, dessen Tendenz in progressiver Resorption 
der Alveolarkammern besteht. ,,Es beginnt mit spontanem Ausfall der Zahne, 
setzt sich fort mit der Resorption der entsprechenden Kieferrander, wird 
begleitet von Sensibilitatsstérungen und schlieBt ab mit Gaumenperforationen.‘ 

Das Hauptsymptom der Xerostomie ist eine immerwahrende Trocken- 
heit des Mundes. Die Schleimhaut der Wangen, des harten und weichen 
Gaumens ist trocken, glanzend, glatt und bla8B, bisweilen atrophisch, hart und 
schmerzhaft. Die Zunge ist ebenfalls trocken, rot, rissig, dem rohen Fleische 
ahnlich und epithellos. 

Die Zahne werden durch diese Erkrankung stark beeinfluBt, sie werden 
bald cariés und fallen aus. 

Die Sprache ist durch das Fehlen des Speichels erschwert. Verdauungs- 
stérungen scheinen aber nicht beobachtet zu sein. 

Es sind Xerostomien mit und ohne Veranderungen der Speicheldriisen, 
resp. ihrer Ausfiihrungsgange beschrieben worden. Die idiopathische 
_ Xerostomie ist die Folge von chronisch-entziindlichen Prozessen der Parotis 
und Submaxillaris oder von Obturation oder Stenose der Speichelausfiihrungs- 
gange. Bei der symptomatischen Xerostomie liegt der Krankheitsherd 
_ in dem Centralorgan der Speichelsekretion. 

Die Behandlung der Trockenheit besteht in haufigen Mundspiilungen 
mit Decoctum Altheae (10:200). Die Therapie der idiopathischen Xerostomie 
erstreckt sich auf Beseitigung der Entziindung der Speicheldriisen durch Anti- 
phlogose, PrieBnitzumschlage, Jod als Tinktur und Salbe, Quecksilberpraparate 
als Salben und Pflaster, Massage oder Elektrisieren. Speichelsteine, Stenosen 
der Speichelgange etc. miissen operativ beseitigt werden. Auf reflektorischem 
Wege ist ferner die Speichelsekretion durch Tragen kiinstlicher Ersatzstiicke 
od. 4. bisweilen giinstig zu beeinflussen. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. if 
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Die symptomatische Xerostomie wird mit innerlich verabreichter Losung 
von Kalium jodatum (5:200, taglich 3—4 Efloffel) oder mit Sajodin in 
Tablettenform (taglich 3mal 0-5 g), mit Eisenarsen oder Folia Jaborandi und 
dem daraus erzeugten Pilocarpin und Pilocarpidin behandelt*®. 


Das Verhalten der Mundhohle bei St6rungen der Drutsen 
mit innerer Sekretion. 


Die Beziehungen zwischen Schilddritsen und Zahnen sind schon 
seit langer Zeit bekannt. Einerseits ist das ganzliche Fehlen, strumése Ent- 


artung oder Schwund der Schilddriise bis jetzt der einzige bekannte, nie | 


fehlende, in allen Lebensaltern vorkommende typische Kardinalbefund bei samt- 


lichen kretinoiden Zustanden. Anderseits treten bei Kretinen abnorme Zahne | 
und Kieferverhaltnisse verschiedenster Art zutage, wie Stellungsanomalien | 
der Zahne, Fehler in der Entwicklung, abnorme Strukturen, ferner eine auBer- | 


ordentliche Cariesfrequenz und enorme Zahnsteinablagerungen; und diese 


direkten oder indirekten Kieferanomalien stehen nach den grundlegenden Ar- | 


beiten von Kranz®’ mit dem thyreoidektomierten Zustande in Beziehung. 
Die Glandula parathyreoidea beeinfluBt ebenfalls die Zahn- 


entwicklung. Durch die epochemachende Arbeit Erdheims** wurde bewiesen, dab _ 
bei parathyreoidektomierten Ratten schwere trophische Stérungen der Nagezahne _ 


auftreten. Am Schmelz treten weiBe, opake Flecken in Erscheinung, die mit 
Hinterlassung einer Grube schwinden kénnen, wobei es klar wird, daB es sich um 
eine circumscripte fehlerhafte Bildung im Schmelz handelt. Der Schmelz erfahrt 
Unterbrechungen, und man kann an den schmelzireien Stellen sehen, wie das 
Schmelzepithel dem Dentin direkt aufliegt. Das Dentin zeigt eine mangelhafte 
Verkalkung und eine bedeutende Vergréferung der Interglobularraume. 


Die Thymusdrise, deren Ausfall man als eine Saurevergiftung auf- 


zufassen hat, wodurch das Skeletsystem einen verminderten Knochenaufbau | 
und einen vermehrten Abbau erfahrt, steht auch mit der Zahn- und Kiefer- | 
entwicklung in Beziehung. Bei thymektomierten Hunden sah Kranz eine deut- | 
liche Verzégerung der Dentition und fand die ZAhne selbst bedeutend schwacher |) 


und weniger kraftig als bei dem Kontrolltier. 


Auffallende Hemmungen treten durch Hypophysenexstirpationen auf. | 


Hierdurch leidet nicht nur die Entwicklung, sondern auch die Ernahrung 


der Knochen. Die Dentition wird gewaltig verzégert und die Zahne selbst | 


lassen merkliche Strukturdifferenzen erkennen. 

Wahrend bei Nierenerkrankungen keinerlei wesentliche pathognomische 
Erscheinungen in der Mundhohle auftreten, finden sich solche bei der Er- 
krankung der Nebennieren. Bei der “ARSORSEHER Krankheit> * deren 


Charakteristikum eine Bronzefarbung der Haut ist, zeigt die Schleimhaut der | 


Lippen, des Gaumens und der Zunge in den meisten Fallen braune oder 
schwarze Pigmentierungen in Form von Flecken und Streifen. Zu bemerken 
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ist jedoch, daB zuweilen auch bei Gesunden derartige Schleimhautpigmen- 
tierungen vorkommen. 

Auch die Keimdriisen stehen mit der Dentition in einem gewissen 
Zusammenhang. Réhrig berichtet iiber MiBbildungen oder volliges Fehlen der 
Geweihe und Gehérne bei angeborener Atrophie der Zeugungsorgane oder bei 
jugendlicher Kastration. Kranz beobachtete, daB das Gebif der ,,geschnittenen“ 
Schweine sichtlich im Wachstum zuriickblieb, was sich speziell an den ,, Hauern“ 
dokumentierte. 

Robinson®* stellte Beziehungen zwischen Zahnsystem und der Tatigkeit der 
Geschlechtsdriisen auf und weist an einigen Beispielen nach Verlust von 
Zahnen vollige Impotenz nach. 

Bei den Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane ist der krank- 
machende Einflu8 auf die Zahne und ihre Umgebung teils in einer Reizung 
sensibler oder einer Lahmung vasomotorischer Nerven, teils in Fluktionen und 
vendsen Stasen zu suchen. Zunachst finden wir sehr oft eine hochgradige Sensi- 
bilitat des Dentins, besonders am Zahnhals, wodurch das Exkavieren cariéser 
Stellen behufs Plombierens mit sehr heftigen Schmerzen verbunden ist und dem 
Zahnarzt sehr erschwert wird. Diese erhéhte Sensibilitat macht sich aber auch 
bei der Einwirkung extremer Temperaturgrade, bei der Berithrung mit siiBen 
oder sauren Nahrungsmitteln sowie beim Putzen mit harten Zalinbiirsten be- 
merkbar. Im weiteren Verlauf kommt es sehr frith, ehe die Caries vollstandig bis 
zur Pulpa vorgedrungen ist, zu einer Entztindung dieser letzteren sowie zu 
Wurzelhautentziindungen. 

Frauen, die an einem Sexualleiden laborieren, haben oft Schmerzen in 
auBerlich ganz gesunden Zahnen, sei es, daB die ausgedehnten GefaBe der 
Zahnpulpa einen Druck auf die Nervenendigungen ausiiben, sei es, daB wir 
es mit einer idiopathischen Entziindung der Pulpa zu tun haben. 

Hauptsachlich als eine Folge von Circulationsstérungen haben wir auch die 
mit groBer RegelmaBigkeit bei Uterinleiden auftretenden Zahnfleisch-Affektionen 
zu betrachten. Das Zahnfleisch solcher Frauen erscheint mehr oder minder ge- 
rétet oder von blaulichroter Farbe mit stark erweiterten, geschlangelten Venen. 
Dabei ist dasselbe, besonders in den Zwischenraumen der Zahne geschwollen 
und vom Zahnhalse abstehend. Die Sekretion ist vermehrt. Bei vernachlassigter 
Pflege sind die Auflagerungen von schmutziggrauer Farbe und massenhatter. 
Bei Berithrung blutet das Zahnfleisch leicht, wodurch manche Frauen vom 
Putzen der Zahne abgehalten werden. 

Die genannten Veranderungen des Zahnileisches sind am starksten an 
seinem Rande ausgesprochen und greifen wohl aus diesem Grunde leicht auf das 
Peridontium iiber, mit mehr oder minder stark ausgesprochener Lockerung der 
Zahne; es entsteht also wieder das fiir die Alveolarblennorrhée charakteristische 
Bild und wir haben wieder eine der Ursachen dieser letzteren Affektion vor uns, 
allerdings in einer heilbaren Form; denn mit der Besserung des Grundleidens 
sieht man auch stets das Zahnfleischleiden sich wieder bessern und die Zahne 


wieder fester werden. 
4 * 
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Verdtzungen und Verbrennungen der Mundschleimhaut, 
Einwirkungen des Tabaks. 

Die Mundschleimhaut ist haufig Beschadigungen durch Atzende Sub- 
stanzen ausgesetzt. Diese kénnen durch Verschlucken von Giften aus selbst- 
morderischer Absicht oder aus Versehen, durch unpassende oder zu konzen- 
trierte Mundwasser oder durch zahnarztliche Manipulationen mit der Mund- 
schleimhaut in Berithrung kommen. 

Die durch Verschlucken atzender Gifte — Sauren oder konzentrierte Alkali- 
lésungen — erzeugten Veratzungen besitzen im wesentlichen ein ziemlich 
gleiches Aussehen. Der frische Atzschorf zeigt sich als rein weiBe, mehr oder 
minder iiber seine Umgebung hervorragende, unregelmaBig gestaltete Flecke, 
die sich iiber einen groBen Teil der Mundhohle verbreiten. Der Mundboden 
und die beim Schlucken der Epiglottis anliegende Partie des Zungengrundes 
bleiben fast stets frei. An den Lippenrandern dagegen, an der Zunge und dem 
weiBen Gaumen finden sich die reichlichsten Schorfe. 

Der Atzschorf trocknet an den Lippenrandern bald zu braungelben oder 
schwarzlichen Borken ein; an den anderen Teilen der Mundschleimhaut tritt 
diese Veranderung wegen der dauernden Durchfeuchtung nicht ein. Um die 
veratzten Partien bildet sich spater eine Zone starker entziindlicher Réotung 
und Schwellung. Die Nachbarschaft kann dabei in gréBerer Ausdehnung déde- 
matés durchtrankt werden. 

Allmahlich wird der weifSe Atzschorf zu einem schmutzig-graugelben 
Geschwiirbelag. Dieser lést sich nach und nach ab, es treten reine Granula- 
tionen auf und das Geschwiir heilt durch Narbenbildung. 

Werden Mund- oder Gurgelwasser in zu starker Konzentration in An- 
wendung gebracht, so entstehen meist am Zungenrande, am Epiglottisrande, 
an den Gaumenbogen und der Uvula ausgedehnte weiBe Schorfe mit stark 
gerdteter und entziindlich verdickter Umgebung, die gewéhnlich in wenigen 
Tagen heilen. Diese Verschorfungen kénnen auBerordentlich leicht zu dia- 
gnostischen Irrtiimern fiihren. 

Bei zahnarztlichen Arbeiten kommen wohl hauptsachlich Veratzungen 
durch Arsen vor, dadurch, daB eine Arseneinlage mit einer nichtschlieBenden 
Plombe bedeckt in eine Zahnkavitat gelegt wird. 

Verbrennungen der Mundschleimhaut durch hei®e Getranke oder 
Speisen sind sehr selten. Bei sehr starken Verbrennungen ist die Schleimhaut 
stark gerétet und geschwollen, eventuell 6dematés durchtrankt. Ferner finden 
sich Blasen, die aber nur ganz kurze Zeit bestehen bleiben und neben diesen 
diinne, selten massigere fibrinése Auflagerungen. 


Bei den Veratzungen und Verbrennungen ist meist die Nahrungsaufnahme 
und das Sprechen erschwert und es bestehen heftige, brennende, bet *jeder 
Bewegung sich steigernde Schmerzen. 

Die Therapie hat sich zuerst auf das Eliminieren des betreffenden 
Giftes zu richten. Die Schmerzen im Munde werden durch Eis, milde Salben, 
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Anaesthetica u. a. bekampft. Die Nahrungsaufnahme hat eventuell kiinstlich 
zu geschehen. 

In seiner dreifachen Gebrauchsweise, Rauchen, Schnupfen, Chiquen, ist 
der Tabak der Schleimhaut der Mundhdhle und den Geschmacksorganen 
schadlich. Am intensivsten AuBert sich die lokale Wirkung des Tabaks beim 
Kauen. Sie ist eine der typischen Ursachen des chronischen Mundkatarrhs 
(bis zur Geschwiirbildung). 

Auch das gewoéhnliche Rauchen kann neben Stomatitis catarrhalis eine 
ganz eigentiimliche Sklerose der Mundhohlenschleimhaut bewirken. Das Epithel 
der Zunge und des Gaumensegels verdickt sich und bekommt Opalfarbe. Dann 
wird es undurchsichtig und nimmt manchmal selbst eine Art von Perlmutter- 
glanz an. Mit der Zeit nimmt endlich auch das Gewebe der Tunica propria 
teil an der pathologischen Veranderung, es verdickt und verhartet sich. Stellen- 
weise retrahiert es sich, so daB die Zunge wie geschrumpft aussieht. Die 
plaquesférmige Veranderung dieser Art, den Raucherfleck, Smokers patches, 
trifft man meist am Zungenriicken, stets an der Seite, an der das Mundstiick 
der Pfeife oder die Zigarre gehalten wird. Dort findet sich eine leicht erhabene, 
glatte Stelle von gewoéhnlich ovaler Form, die anfangs rot gefarbt ist. Die 
Papillen sind wie geschwunden. Allmahlich bedeckt sich die Stelle mit einem 
weiBgelblichen Belag und wird endlich perlgrau. Der Fleck bleibt scharf be- 
grenzt, glatt und hat keinen entziindlichen Hof. 

Diese Raucherflecken kénnen leicht mit Leukoplakie verwechselt werden. 


Beziehungen der Zahne zu anderen Organen. 


Pathologische Zustande der Zahne und des Mundes dokumentieren sich 
nicht immer nur in der Mundhéhle, sondern es bestehen vielfache Beziehungen 
des Zahnapparates zu den iibrigen Organen. Auf mannigfache Weise kénnen 
diese durch die Zahne erkranken. 

Die Nahe der Oberkieferhéhle und ihre engen Beziehungen zu den oberen 
Pramolaren und Molaren koénnen leicht zu einem Antrumempyem 
dentalen Ursprungs fiihren. Diese Zahne ragen haufig mit einzelnen Wurzeln 
_ so weit in das Antrum hinein, daB sie nur vom Periost und von der Schleimhaut 
bedeckt sind. Nach einem Zerfall der Pulpa ist daher ein fistuléser Durchbruch 
in die Kieferhéhle sehr wohl méglich. Solche nicht mehr erhaltungsfahigen 
Zahne sind zweckmaBig zu extrahieren. Wird hierbei die Kieferhdhle erdtinet, 
so ist fiir mehrere Tage ein 1oser Jodoformtampon in die Alveole einzulegen. 

Entziindliche Prozesse kénnen auch von einem Zahn durch das Antrum 
- auf die Orbita iibertreten und es kénnen so die iiberaus gefahrlichen orbi- 
talen=Phlegmonen zu stande kommen. 

Die mit putriden Stoffen angefiillten, tief zerstérten unteren Molaren ver- 
anlassen haufig durch Ubertragung der Infektionskeime auf die benachbarten 
Mandeln Anginen, Angina dentaria. 

Chronische Verdauungsstérungen infolge mangelhafter Kautatigkeit sind 
sehr oft die Folge von fehlenden, kranken oder nicht normal artikulierenden 
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Zahnen. Sie erbringen den Beweis fiir die absolute Notwendigkeit geniigender 
kaufahiger Zahne oder eines guten Zahnersatzes. 

Zahnaffektionen kénnen die Augen dadurch in Mitleidenschait ziehen, 
daB sich die Erregungen des zweiten oder dritten Trigeminusastes auf den 
ersten iibertragen, oder dadurch, daf sich eitrige Entziindungen des Alveolar- 
periostes per continuitatem auf die Orbita ausdehnen. 

Bei einer durch Periostitis veranlaBten Anschwellung der Wange kann 
ein bedeutungsloses, kollaterales Odem der Lider auttreten. 

Als Reflexvorgange kommen nur die durch heftige Trigeminusschmerzen 
verursachten Bindehautreizungen und Pupillenerweiterungen in Betracht. 

Retinierte Zahne kénnen auch nachteilig auf die Augen wirken. 

Auf die Haut kénnen die Zahne insofern einwirken, als anomal stehende 
Zahne die Lippen reizen und Hypertrophien od. 4. provozieren kénnen. 

Die Beziehungen der ZAhne zur N ase und deren Nebenhéhlen erstrecken 
sich teils auf Bildungsanomalien, teils auf die Fortleitung von Krankheits- 
prozessen. 

Als Bildungsanomalien haben die seltenen Falle zu gelten, in denen man 
in der Nase oder im Antrum entwickelte Zahne gefunden hat. Diese sind dann 
obere Schneide- oder Eckzahne oder itberzahlige Zahne, die durch Inversion, 
d.h. Rotation des Zahnkeimes um 180°, so daB8 die Krone nach oben, die 
Wurzel nach unten sieht, in die Nase oder das Antrum wachsen, oder es sind 
erratische Zahne. 

Alle von gangranésen Zahnen, speziell den oberen Schneidezahnen, aus- 
gehenden Prozesse kénnen unter gewissen Umstanden auf die Nase und ihre 
Nebenhohlen fortgeleitet werden. 

Die Beziehungen zwischen den Zahnen und den Ohren werden durch 
die beiden Organen gemeinsamen Nervenbahnen des Trigeminus vermittelt. 

Es ist eine haufig zu beobachtende Tatsache, daB eine Pulpitis eines 


unteren Zahnes heftige Ohrenschmerzen veranlaBt. In solchen Fallen kann der — 


betreffende Zahn véllig reaktionslos sein oder nur unbedeutende Beschwerden | 


machen, dagegen gelingt es wohl stets, durch Beriihrung der freigelegten Pulpa 


des Zahnes einen typischen Schmerzanfall auszulésen. Dental verursachte | 
Ohrenschmerzen werden selten von einem periostitischen und wohl nie von | 
einem Zahn des Oberkiefers hervorgerufen, sondern von unteren Zahnen, an | 


denen ein cariédser ProzeB die Pulpa erreicht hat. 
Bei jedem Gesichtsschmerz sollte man unbedingt nach kranken ZAahnen 


fahnden, wenn auch zwischen dem vulgdren Zahnschmerz und der echten | 


Neural gie erhebliche Unterschiede bestehen. 

Wahrend der Zahnschmerz mehr schleichend, dumpf-bohrend, jedenfalls 
aber anhaltend auftritt, um oder in einem Zahn deutlich lokalisiert ist and mit 
einer deutlichen Empfindlichkeit des betreffenden Zahnes gegen Hitze, Kalte 
oder den faradischen Strom oder gegen Druck bei Periodontitis einhergeht, 
besteht die Neuralgie in heftigen, reiBenden, bohrenden, withlenden Schmerzen 
im anatomischen Verzweigungsrayon eines oder mehrerer Aste. Die Schmerzeni 
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treten intermittierend, krisenartig, paroxystisch auf, etwa alle paar Minuten 
oder Stunden, sind oft von Tranenreiz oder von au8erst charakteristischen tic- 
artigen Zusammenziehungen des betreffenden Muskelgebietes begleitet und von 
einer bisweilen auBerordentlich heftigen Beriihrungsempfindlichkeit des be- 
treffenden Haut- oder Schleimhautgebietes. Besonders druckempfindlich sind 
gewohnlich die durch Valleix bekannten Nervenaustritte aus den Schadel- 
knochen. 

Trigeminusneuralgien kénnen auch durch retinierte ZAhne, durch Den- 
tikelbildungen in den Zahnen oder verschiedene Zahnkrankheiten bedingt 
werden. 

So kénnen exponiertes oder sensibles Zahnbein an einem Zahnhals, ebenso 
eine abgentitzte Stelle des Zahnhalses, die bisweilen unter dem Zahnfleisch- 
rande oder zwischen den Zahnen auf den aproximalen Flachen versteckt 
liegen kann, Neuralgien erzeugen. Nach Davis sind diese Neuralgien 
durch einen intensiven Schmerz und Empfindlichkeit in den weichen Ge- 
weben um die Foramina infraorbitale und mentale kenntlich. Der Schmerz 
wird durch Druck auf diese Partien erhéht. Manchmal ist auch eine auBer- 
ordentliche Empfindlichkeit der Hautoberflache zu beobachten. Diese Emp- 
findlichkeit ist transitorisch, sie geht bisweilen von der Wange nach dem Kiefer- 
ast und spater nach dem Hals hinunter. Erhohter Blutdruck beim Liegen kann 
den neuralgischen Schmerz vergréBern, so daB der Schlaf beinahe ausge- 
schlossen ist. 

Temperaturveranderungen verursachen einen Paroxysmus, haufig auch das 
Essen und Trinken, vornehmlich Friichte, SiBigkeiten, Saures und heife oder 
kalte Getranke. 

Die Therapie hat sich mit dem freiliegenden Dentin zu_betassen. 
Dieses wird entweder mit Argent. nitr. behandelt oder der Defekt zahnarzt- 
licherseits gefiillt, resp. der Zahn devitalisiert. 

Die neurogene Entstehungsursache von Zostereruptionen ist eine 
allgemein bekannte Tatsache, u. zw. nehmen die meisten Forscher an, daB die 
Veranlassung zu der der Pathogenese des Herpes zu grunde liegenden Neur- 
algie nicht in der peripheren Nervenbahn, sondern in dem dazugehérigen 
Ganglion oder gar in dem zugehérigen Gebiete des Centralnervensystems ge- 
sucht werden mu8. DaB man aber auch berechtigt ist, den Herpes zoster als 
rein neuritisches Symptom und bisweilen von einem Zahn veranlaBt aufzutassen, 
zeigt ein von Zilz®! beschriebener Fall: Auf der rechten Kinnhalite 
eines 22jahrigen Soldaten traten, nachdem einige Tage heftige neuralgische 
Schmerzen in diesem Hautbezirk bestanden hatten, Herpesblaschen teils isoliert, 
teils in einzelnen Gruppen gelagert, auf. Auffallend war, daB zu den dumpien, 
ziehenden Schmerzen in der ganzen rechten Gesichtshalfte, welche den Pa- 
tienten dauernd qualten, noch ein sehr starker kontinuierlicher Zahnschmerz 
in einem iiberzahligen, rechten unteren Eckzahn hinzutrat, der sich nach 
weiteren 5 Tagen zur Unertraglichkeit steigerte. Beim jedesmaligen Biicken und 
Liegen, sowie bei jedem Trink- und Kauversuch wurden heftige Schmerzanfalle 
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ausgelést, die aber stets ihren Ausgangspunkt von dem iiberzahligen Eckzahn | || 


nahmen. Dieser Zahn war auBerlich véllig intakt, auch die rontgenographische 
Untersuchung, die Temperatur- und Elektrizitatsprifungen sowie die Durch- 
leuchtung gaben keinen Anhaltspunkt fiir eine Auslésungsursache der Neur- 


algie. Die Schmerzhaftigkeit war aber so groB, daB Zilz den Zahn extrahierte. - 


Hierauf sistierten die neuralgischen Schmerzen, und der Herpes trocknete nach 
wenigen Tagen ein und verschwand. 

Die Untersuchung des extrahierten Zahnes ergab einen ungewohnlichen 
histologischen Befund, und Zilz diagnostizierte hierauf: eine interstitielle Neu- 
ritis in einem abnormen Pulpaperiostkanal. 

Die dentale Neuralgie ist also als das den Zoster auslésende pathologische 
Moment zu betrachten. 

Kenyon” beschreibt eine auffallende Krankheitsgeschichte : Eine 20jahrige 
Patientin litt an Arthritis in der Lumbalgegend der Wirbelsaule und an Fersen- 
schmerzen, die zum Hinken AnlaB gaben. Gleichzeitig bestand ein grofer 
AbsceB an der Wurzelspitze des oberen seitlichen Schneidezahnes. Nach 
Behandlung der Zahnaffektion schwanden in einigen Wochen die Schmerzen 
in der Lumbalgegend und auch die iibrigen Beschwerden und haben sich in 
15 Wochen nicht wieder gezeigt. Der Gichtanfall ist nach Kenyon lediglich 
durch die Zahninfektion veranlaBt. 


Durch Zahnerkrankungen kann auch Haarausfall erzeugt werden, | 


wie von einigen Forschern behauptet wird?*. Monier** beschreibt 2 Falle 
von Alopecia areata, die ohne lokale Behandlung nach Beseitigung der 
bestehenden Zahnerkrankungen heilten. 

Nach Warnekros®’ ist die Bildung der Gaumenspalten, die immer im 
Zwischenkiefer entstehen, auf die Anlage eines atavistisch auftretenden iiberzah- 
ligen Zahnes zuriickzufiihren. Unter der Voraussetzung, daf die Zahnanlage der 
Knochenanlage vorausgeht, soll die Zahnanlage verhindern, daB sich der 
Zwischenkiefer vereinigt. Die hieraus resultierende Spaltbildung kann eine totale 
sein oder nur die Lippen betreffen; siekann nur im weichen Gaumen oder im 


harten Gaumen oder in beiden vorhanden sein. Warnekros konnte bei allen | 


von ihm beobachteten Spaltbildungen iiberzahlige Zahne nachweisen. 
Nach Mayrhofer® sind in der Literatur einige Falle verzeichnet, in welchen 
bei im Gange befindlichem Geburtsakte die Wehenschmerzen plotzlich aut- 


hérten und sich Zahnschmerzen einstellten. Die Geburt machte stundenlang | 
keine Fortschritte und wurde erst nach Extraktion des kranken Zahnes bei | 


Wiedereintritt der Wehen beendet. 


Girmaji°’ berichtet von einem 8jahrigen Patienten, der nach einer 3wochigen | 


Krankheit — Lungenabscef, beschleunigte Respiration, Temperatur 39°5, 
Husten mit Eiterauswurf — bei einem starken Hustenanfall unter Auswurf von 
Fiter einen Zahn aushustete. Der Zahn soll locker gewesen und vor ca. 3 Wochen 
plotzlich verschwunden sein. Jedenfalls ist der Zahn beim Schlafen in die 
Trachea geraten. Auffallend hierbei ist der Umstand, daB das Kind keinerlei 
Atmungsbeschwerden wahrend der ganzen Zeit gehabt hat. 


aa 
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Die dentalen Infektionskrankheiten. 


Dentale Infektionskrankheiten sind alle jene Infektionsprozesse, welche 
durch Vermittlung der Zahne zu stande kommen. Sind Wurzelkanale mit 
Streptokokken und Staphylokokken, den bei Eiterprozessen am haufigsten be- 
teiligten Erregern, infiziert, so kénnen sie Veranlassung geben, daB die In- 
fektion, durch das Foramen apicale auf das umgebende Gewebe fortschreitend, 
die verschiedensten, teils akuten, teils chronischen Prozesse auslést. Als solche 
akuten Prozesse kommen in Betracht: die Periostitis incipiens, der periostitische 
Abscef} mit verschiedener Lokalisation, die Periostitis des Weisheitszahnes, die 
dentalen Phlegmonen, die Osteomyelitis und die dentale Sepsis; als chronische 
sind zu nennen: die chronische Periostitis, die granulierende Ostitis, die ver- 


_ $chiedenen Arten von Fisteln und das Antrumempyem. Aufer diesen Atio- 


logisch mit Streptokokken und Staphylokokken im Zusammenhang stehenden 
Erkrankungen sind noch als seltener vorkommende dentale Infektionen Tuber- 
kulose und Aktinomykose zu erwahnen. 

Die verschiedenen soeben genannten Erkrankungsformen gehen haufig 
in mannigfacher Weise ineinander iiber; es gelingt aber wohl stets, trotz der 
diagnostischen Schwierigkeiten, die noch durch die Symptomlosigkeit latenter 
Prozesse vermehrt werden kénnen, in der Praxis bestimmte klinische Diagnosen 
zu stellen und geeignete therapeutische MaBnahmen zu treffen. 

Die Periodontitiden sind unter den Zahnkrankheiten behandelt (s. S. 65). 

Die dentalen Periostitiden kénnen, auch ohne mit einer Osteomyelitis ver- 
gesellschaftet zu sein, perimaxillare Phlegmonen, d.s. ausgedehnte 
Zellengewebsentziindungen, im Gefolge haben. 

Symptomatisch fallt bei den Phlegmonen aufer der begreiflichen Pro- 
stration, dem hohen Fieber, der Kieferklemme, den Schmerzen, eine enorme 
Schwellung der Weichteile auf. Die anfanglich brettharte Geschwulst zeigt 
nirgend eine Fluktuation, da der Herd der eitrigen Einschmelzung anfangs 
sehr klein ist. Im weiteren Verlauf kommt es bei den prognostisch giinstiger 
liegenden Fallen zu einer ausgedehnten Gewebszerstérung und bei einer In- 
cision entleert sich massenhaft jauchig stinkender, mit kleineren und gréSeren 
nekrotischen Gewebstriimmern untermischter, miB®farbiger Eiter. 

Die Therapie besteht in méglichst frihzeitiger, breiter Eréffnung 
von aufen. 

Haufig sind auch Injektionen von Deutschmannserum mit gutem 
Erfolg bei den perimaxillaren Phlegmonen in Anwendung gebracht worden. 

Die dentale Osteomyelitis des Kiefers ist haufiger anzutreffen 
als die hamatogene, ist aber im Gegensatz zu dieser meist nur auf kleinere 
Anteile der Corticalis, welche nekrotisch werden, beschrankt. 

Die dentale Osteomyelitis entsteht dadurch, daB die Infektion von einem 
septischen Wurzelkanal aus durch das Foramen apicale auf die Wurzelhaut 
und den Knochen iibergeht. In seltenen Fallen tritt sie im Anschlu8 an eine 
Zahnextraktion auf. 
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Meist beginnt die dentale Osteomyelitis stiirmisch unter hochgradigen 
Schmerzen und einer bedeutenden Weichteilschwellung. Im Gegensatz zu der 
chemischen oder medikamentésen Osteomyelitis, bei welcher die Demarkierung 
oft lange auf sich warten 1aBt, vollzieht sich bei der dentalen Osteomyelitis 
die Sequestrierung des nekrotisch werdenden Knochens verhaltnismaBig rasch. 

Die Therapie besteht in breiter Eréffnung des Krankheitsherdes und 
Extraktion der Sequester. 

Im Anschlu8 an schwere dentale Infektionen treten haufig septische Zu- 
stande in Erscheinung, die prognostisch wohl in den meisten Fallen relativ 
giinstig sind. In der Literatur sind aber mehrere tédlich verlaufene Falle 
dentaler Sepsis erwahnt. 

Nach Perthes®® erfolgt bei der dentalen Sepsis die pyogene Allgemein- 
infektion vom Kiefer aus durch die Venen, in denen sich eitrig zerfallende 
Thromben entwickeln. Der Fortschritt ist nach 3 verschiedenen Richtungen 
hin moglich: 1. auf dem Wege der facialen Venen in die Orbita und von dort 
in die vendsen Blutleiter der harten Hirnhaut; 2. aus dem Plexus pterygoideus 
direkt in den Sinus cavernosus und 3. auf dem Wege der Jugularis interna 
in den Sinus sigmoideus. 

Eine tédliche Erkrankung ist verhaltnismaBig haufig im Anschlusse an 
eine Zahnextraktion erfolgt. Hierzu kann die im Zahne selbst sitzende In- 
fektionsquelle die Veranlassung abgeben oder die gefahrlichen Keime kénnen 
durch eine infizierte Zange tibertragen sein. 

His°* beschreibt einen Fall von tédlich verlaufender Sepsis im AnschluB an 
eine Zahnbehandlung und zeigt, wie die Zahne die Eingangspforte fiir septische 
Bakterien abgeben kénnen: Ein pulpitischer Molar wurde zahnarztlicherseits 
behandelt. Im Anschlu8 an diese Behandlung entwickelte sich eine Endocarditis 
ulcerosa, Leber- und Milzschwellung trat auf und allmahlich entwickelten sich 
die ibrigen typischen Symptome der Sepsis, der die Patientin nach 4 Monaten 
erlag. Die Eingangspforte der septischen Bakterien ist in diesem Falle in dem 
kleinen Eiterherd der Pulpa zu suchen, so daB ein direkter Zusammenhang 
zwischen Pulpitis und Sepsis offenkundig ist. 

Die Therapie der stiirmisch verlaufenden dentalen Sepsis erfolgt nach 
allgemeinen chirurgischen Grundsatzen. Perthes erwahnt einen Fall von Riese, 
in welchem dieser zur Resektion der in einen derben Strang verwandelten 
Jugularis interna vom Bulbus superior bis zum Bulbus inferior schritt und 
hierauf die eitrigen Thromben aus dem Sinus transversus ausrAumte und da- 
durch Heilung erzielte. 


Chronische Erkrankungen. 


Zu den chronischen dentalen Folgekrankheiten, welche aut gewéhnlicher 
Fiterinfektion beruhen, gehéren die chronische Periostitis, die granuliérende 
Ostitis, die verschiedenen Arten der Zahnfisteln und das dentale Antrumempyem. 

Eine Periostitis chronica Aufert sich durch eine durch In- 
spektion und Palpation nachweisbare, auf Druck etwas schmerzhafte Ver- 
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dickung des Kieferperiosts. Atiologisch ist die chronische Periostitis stets 
auf einen infizierten Wurzelkanal zuriickzufiihren. 

Die Symptome der Erkrankung sind recht konstant. Sie bestehen in 
geringen in Intervallen auftretenden spontanen Schmerzen, die auch ganz 
fehlen kénnen. Objektiv ist eine derbe, bisweilen knochenharte Anschwellung 
zu konstatieren, die durch ein dem Knochen unmittelbar auigelagertes und 
von dem verdickten Periost iiberdecktes Granulationsgewebe gebildet wird. 
Differentialdiagnostisch sind die verschiedenen Geschwiilste und Gummiknoten 
zu beachten. 

Die Therapie besteht in der Extraktion des betreffenden Zahnes, 
resp. der Wurzel oder, will man konservierend vorgehen, in einer zahnarzt- 
licherseits durchgefithrten Wurzelbehandlung, der eventuell die Beseitigung 
der Granulationen auf chirurgischem Wege zu folgen hat. 

Es ist eine haufig beobachtete Tatsache, daB Zahne mit infizierten Wurzel- 
kanalen viele Jahre vollig reaktionslos fiir ihre Trager im Munde vorhanden 
sein kénnen. Solche Zahne sind fast stets mit einem apikalen Granulom 
behaftet. Partsch®® hat nachgewiesen, daB sich in diesen Fallen um den Apex 
der Wurzel ein Geschwiir bildet, um dieses herum eine Verdichtung des Gewebes 
eintritt und ein von einer bindegewebigen Hille umschlossenes Granulations- 
gewebe eine granulierende Ostitis entsteht. Dieses sog. Eitersackchen wird 
haufig bei der Extraktion von Wurzeln an der Spitze derselben hangend mit 
ans Tageslicht beférdert. 

Subjektive Symptome fehlen bei der granulierenden Ostitis fast ganz, es 
ist héchstens eine Druckempfindlichkeit der betreffenden Stelle vorhanden. 

Das wichtigste objektive Symptom ist der von Smrecker zuerst beschriebene 
Wurzelfremitus. Ubt man auf die Krone eines mit einem facialwarts per- 
forierten Granulom behafteten Zahnes in senkrechter Richtung mit einem In- 
strument einen kurzen StoB aus, wahrend man gleichzeitig einen Finger auf die 
Apexgegend legt, so fiihlt der letztere meist eine deutliche Vibration. Dieser 
Wurzelfremitus ist wohl nur bei den Zahnen des Oberkiefers sowie bei den 
unteren FrontzAhnen auslésbar, er ist aber sehr charakteristisch und sein 
Nachweis wertvoll, wenn die Schleimhaut sonst ein normales Aussehen dar- 
bietet. 

Haufig ist die Schleimhaut iiber einem Granulom gerdtet oder verdickt. 
Oft zeigt auch eine Schleimhautfistel das Vorhandensein eines apikalen 
Granulomes an. 

Der Verlauf der granulierenden Ostitis ist ein chronischer. Viele Granu- 
lome bleiben lange stationar, andere wachsen allmahlich, u.zw. schubweise, 
durch milde verlaufende, subakute Entziindungsanfalle. Akute Entziindungen 
kénnen sich in den verschiedensten Formen jederzeit einstellen. So kénnen 
durch einen Verschlu8 des infizierten Wurzelkanals mit Speiseresten etc. oder 
durch Erkaltung, kérperliche Uberanstrengung, reichlichen AlkoholgenuB, 
also durch Ursachen, welche eine ,,lokale Wallung“ bedingen, die Ent- 
ziindungserreger in einem Granulom zu lebhafter Tatigkeit angeregt werden. 
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Die Therapie ist entweder eine zahnarztliche oder eine chirurgische. 


Besitzt ein Granulom fiir sein Sekret einen Aufiihrungsgang, so liegt eine 
Zahnfistel vor. Der Sitz der Fistelmiindung entspricht keineswegs immer 
genau dem betreffenden Zahne, sondern kann weit von diesem entiernt sein, 
was die richtige Diagnose des schuldigen Zahnes unter Umstanden sehr _er- 
schwert. Auch kann ein Granulom mit zwei getrennt miindenden Fisteln be- 
haftet sein, ebenso wie zwei verschiedene Granulome einen gemeinsamen Fistel- 
gang haben kénnen. 

Nach dem Orte der Fistelmiindung unterscheidet man die Mundfistel und 
die Hautfistel. 

Bei den Kinnfisteln, die in der Regio mentalis liegen, ist es auffallend, 
daB sie haufig von Au8erlich intakt erscheinenden, also nichtcariésen unteren 
Schneidezahnen ihren Ausgang nehmen. Die Pulpen solcher Zahne sind 
entweder durch ein Trauma oder durch starkes Abkauen oder durch iber- 
maBige Belastung abgestorben, dann infiziert und haben die Bildung eines 
Granuloms veranlaf&t. Bei Stellung der Diagnose ist diese Tatsache besonders 
zu beriicksichtigen. Ferner ist zu beachten, daB auch eine aus einem unteren 
Molaren entspringende Fistel am Kinn miinden kann. 


Die Augenwinkelfisteln kénnen von allen Zahngattungen des Oberkiefers 
veranlaBt werden. 

Als dentale Fisteln seltener Lokalisation sind die dentalen Hals-, Nacken-, 
Brust- etc. Fisteln zu nennen. Zur richtigen Diagnosenstellung bei allen solchen 
Fisteln ist es unerlaBlich, sich nicht auf die Untersuchung der Fistelmiindung 
zu beschranken, sondern auch den oralen Befund mit heranzuziehen. Bei 
dentalen Fisteln wird sich das apikale Granulom entweder direkt tasten lassen 
oder mittels des Wurzelfremitus oder mittels Réntgenuntersuchungen nach- 
weisen lassen. In einem scheinbar zahnlosen Kiefer kann eine vom Zahnfleisch 


uberwachsene Wurzel ebenfalls eine Fistel verursachen. Ein Réntgenbild klart 
diese Verhaltnisse. 


Symptome und Verlauf der Fisteln bieten nichts Besonderes. Sie kénnen 
sich sowohl schnell unter heftigen Schmerzen, Schwellung, eventuell Fieber, 
als auch langsam unter mehrfachen akuten Attacken entwickeln. Die Fisteln 
kénnen entweder fortwahrend secernieren oder wiederholt oberflachlich ver- 
kleben und wieder aufbrechen. Bei langerem Bestand und starkerer Sekretion 
einer Hautfistel kann es durch den Reiz des Sekretes zu einer chronischen Ent- 
zindung und narbigen Veranderung der umgebenden Haut kommen. 


Auch bei den mit einer Fistel behafteten ZAhnen fithrt die zahnarztliche 
Behandlung haufig zu dem gewiinschten Ziel und sollte stets vor Finleiten der 
chirurgischen MaBnahmen versucht werden. 


Geht eine Kieferhéhleneiterung nicht von der Nase aus, sondern ist sie 


auf einen infizierten Zahn zuriickzufiihren, so spricht man von einem 
dentalen Antrumempyem. 
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Die Fortleitung der Infektion vom Zahne in das Antrum kann sowohl 
von akuten als auch von chronischen, an der Wurzelspitze verlaufenden Pro- 
_zessen erfolgen'”. 

Die Symptome des dentalen Antrumempyems decken sich im allgemeinen 
mit denen der nasalen Kieferhéhleneiterung. Der Verdacht auf einen dentalen 
Ursprung wird durch stark iibelriechenden Eiter und durch die Gegenwart 
einer infizierten Zahnwurzel an der betreffenden Seite gelenkt. Haufig haben 
die Patienten auch geringe oder starkere spontane Schmerzen im Kiefer, welche 
in die Umgebung ausstrahlen kénnen. 

Die Diagnose, die fiir die Therapie auBerordentlich wichtig ist, wird durch 
das Réntgenbild gesichert. Die infizierte Zahnwurzel steht mit dem Antrum 
in Verbindung. 

Die Therapie der dentalen Empyeme ist eine chirurgische. 

Das Periodontom oder die periodontale Cy ste stellen in die Mund- 
hohle oder auch nach auBen hervorragende, sich derb anfiihlende Tumoren dar, 
die von normaler Schleimhaut oder Haut bedeckt sind. Durch allmahliches 
Wachstum der Cysten wird der sie bedeckende Knochen durch Druckatrophie 
zum Schwund gebracht, so daB das Pergamentknittern oder Fluktuation in 
Erscheinung treten. 

Kleinere Cysten erzeugen nur selten subjektive Erscheinungen, bisweilen 
veranlassen sie Neuralgien. Bei ihrem Wachstum, das in der Norm schmerzlos 
verlauft, konnen sie einen Nerv treffen und hierdurch Komplikationen erzeugen. 

So traten bei einer 30j4hrigen Dame im rechten Oberkiefer in der Gegend 
der kleinen Backenzahne Schmerzen auf, die, weit ausstrahlend, stets gegen 
Abend an Heftigkeit zunahmen. Alle Zahne des rechten Oberkiefers waren 
gesund, wie die auBerliche Untersuchung und die mit dem Induktionsstrom er- 
gab. Die Therapie auf Trigeminusneuralgie blieb erfolglos. Endlich wurde 
eine Cyste — Follikularcyste — durch das Réntgenbild festgestellt. 

Die Diagnose wird durch das Rontgenbild gesichert. 

Die Therapie besteht in chirurgischer Operation. 


Beziehungen der Mundhohle zu gewissen physiologischen 
Vorgangen. 

Es machen sich in der Mundhdhle nicht nur die sich irgendwo im Or- 
ganismus abspielenden pathologischen Prozesse bemerkbar, es bestehen auch 
mehrfache Beziehungen zu gewissen physiologischen Vorgangen. Am aut- 
fallendsten sind die Zusammenhange zwischen den Erkrankungen der Zahne, 
bzw. des Zahnfleisches und der weiblichen Genitalsphare. 

Nach Port'*' treten bisweilen Zahnschmerzen im Zusammenhang mit 
der Men'struation auf. HAaufig sind leichte Zahnschmerzen das erste 
Zeichen der beginnenden Menstruation und dann den Schmerzen in anderen 
Trigeminuszweigen, z. B. der Migrane, gleichzustellen. Auch heftige Zahn- 
schmerzen treten bisweilen wahrend der Menses auf, deren Ursache schein- 
bar auf eine Wurzelhautentziindung zuriickzufiihren ist. Wenigstens sprechen 
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die Symptome dafiir: Empfindlichkeit bei Berithrung des Zahnes und bei 
Warmeeinwirkung, Rétung und Schwellung des Zahnfleisches. 

Der Zahnschmerz geht in solchen Fallen zwar von der Wurzelhaut aus, 
aber es handelt sich nicht um eine Entziindung auf bakterieller Basis, sondern 
nur um eine Blutiiberfiillung der Wurzelhaut, die dieselben Erscheinungen 
wie eine Entziindung hervorruft, nur mit dem Unterschiede, daB sie vortber- 
gehender Natur sind. 

Der Kreislauf im Kiefer und in den Zahnen wird vor allem dadurch be- 
einflubt, daB die Pulpa abstirbt. Mit der Pulpa wird auch die Circulation im 
Innern des Zahnes zerstort. Das Blut, das urspriinglich fiir die Pulpa bestimmt 
war, muB sich ein anderes Strombett suchen und findet dasselbe in der Wurzel- 
haut am Foramen apicale. Hierdurch erweitern sich die BlutgefaBe innerhalb 
des Periosts allmahlich, und eine gréBere Blutmenge, als unter normalen Um- 
standen, ergieBt sich dauernd in das Periost. Durch diese Mehrbelastung von 
Blut vermindert sich die Ausdehnungsfahigkeit der Wurzelhaut. 

Jede Circulationsstérung im Kérper wird in der Wurzelhaut pulpatoter 
Zahne eine Hyperamie hervorrufen, die die Ausdehnungsfahigkeit der Wurzel- 
haut aufs auBerste in Anspruch nimmt. Da nun in der Wurzelhaut Nerven- 
endigungen eingebettet sind, werden diese gezerrt und es entstehen Zahn- 
schmerzen. 

Auf dieser Basis entwickelt sich nach Landsberger'* der Zahnschmerz 
wahrend der Menstruation. Das Blut, das bei menstruierten Frauen nach dem 
Genitalapparat strémt, ruft in der Peripherie des K6rpers eine Stauung hervor, 
die sich infolge der Proliferation der BlutgefaBe besonders stark in der Wurzel- 
haut pulpatoter Zahne geltend macht. 

Der menstruale Zahnschmerz tritt plotzlich auf, wie ja alle Circulations- 
stérungen im Kérper. Der periostitische Schmerz dagegen hat stets ein dumpfes, 
schweres Gefithl in der Wurzelhaut als Vorboten. 

Wahrend der Menstruation ist haufig eine erhéhte Empfindlichkeit des 
Zahnbeins anlaBlich einer zahnarztlichen Behandlung beobachtet worden. Bei 
den betreffenden Patienten hat daher zu dieser Zeit die zahnarztliche Be- 
handlung zu unterbleiben. Auch ist zu widerraten, wahrend der Menses Zahn- 
extraktionen, die nicht unbedingt sofort vorgenommen werden miissen, aus- 
zuftihren, da bisweilen eine erhéhte Disposition zu Nachblutungen einwand- 
frei bewiesen ist. Nach Mayrhofer®® setzte bei einem 1 4jahrigen Madchen 
8 Tage nach einer Zahnextraktion eine sehr starke Alveolarblutung ein, 
wahrend gleichzeitig die tags vorher begonnenen Menses auf ein Minimum 
reduziert wurden. Nach Stillung der Blutung kehrte der menstruelle Aus- 
fluB zurtick. Bei einem 22jahrigen Madchen traten 9 Tage nach einer 
Zahnextraktion die Menses ein, gleichzeitig eine Nachblutung der Alveole, 
die ebensolange dauerte wie die Menses. > 

Sehr oft werden zur Zeit der Menstruation entziindliche Schwellungen des 
Zahnileisches beobachtet, die bisweilen zu Blutungen fiihren. Solche Blutungen 
sind dann als vikariierend fiir die ausgebliebene Menstrualblutung anzu- 
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sprechen. Die Therapie dieser anomalen Blutungen besteht in die Menstruation 
anregenden Mitteln, wie heiBe Senfsitzbader, reizende Vaginaleinspritzungen, 
Uterussondierung u. a. 

Fs ist eine wohl allgemein anerkannte Tatsache, daB& wahrend der 
Schwangerschaft haufiger Zahncaries auftritt als im Normalzustand 
und daB diese Caries oft eine besonders perniciése Form zeigt. Eine gentigende 
Erklarung ist hierfiir noch nicht gefunden. Einmal wird der Grund in einer 
veranderten Zusammensetzung der Mundfliissigkeiten gesucht, durch welche 
die Entwicklung schadlicher, speziell Milchsdure biidender Mikroorganismen 
beférdert wird, ein anderes Mal in der haufig sauren Reaktion des Speichels 
wahrend der Schwangerschait, die durch saures AufstoBen bedingt sein soll. 

Bisweilen treten wahrend der Schwangerschaft bald lokalisiert, bald 
ohne bestimmte Lokalisation die heftigsten Zahnschmerzen auf, die mit Be- 
endigung der Schwangerschaft spontan schwinden. Die Therapie besteht in 
der Kauterisation der Pulpa, nicht in der Extraktion des schmerzenden Zahnes, 
denn nach seiner Entfernung wiirde der Nachbar schmerzen und so schlieBlich 
viele Zahne verloren gehen, die noch als brauchbare Kauorgane funktionieren 
kénnen. | 

Die Gingivitiden und Stomatitiden Schwangerer sind, soweit sie nicht durch 
den bei ihnen ebenfalls oft vorkommenden Zahnstein hervorgerufen werden, 
durch verminderte Widerstandsfahigkeit der Schleimhaute oder die herab- 
gesetzte Kautatigkeit verursacht. Die Entziindung tritt nach Rosenstein’ 
meist im vierten Monat, u. zw. an den Zahnhalsen der Frontzahne 
auf und tiberdauert die Geburt um einige Wochen. Viele Forscher bestreiten 
das Vorhandensein einer besonderen Stomatitis bei Schwangeren und geben nur 
die Verschlimmerung einer schon bestehenden wahrend der Graviditat zu. 

Auch Zahnfleischwucherungen, die sich zu epulisahnlichen Geschwilsten 
entwickeln, sind bei manchen Schwangeren beobachtet worden. Werden solche 
Wucherungen abgeatzt oder operativ behandelt, so bilden sich in kiirzester Zeit 
Rezidive. Nach der Geburt bildet sich das Zahnfleisch von selbst zur Norm 
zuriick. Diese Stomatitis hypertrophica (das diffuse Fibrom) befallt hautfig 
das ganze Zahnfleisch und wird namentlich bei Mehrgebarenden beobachtet. 
Die tumorartigen Wucherungen bilden den Ubergang zu den eigentlichen Ge- 
schwiilsten, den Epuliden. Diese Tumoren entstehen héchstwahrscheinlich nicht 
erst wahrend der Schwangerschaft, sondern vergrofern sich nur, bereits an- 
gelegt, zusehends oder rezidivieren, wenn unvollstandig entfernt, wahrend der 
Schwangerschaft, oft mehrmals. Nach Recklinghausen'® stellen sie eine 
értliche Knochenwucherung dar, ahnlich einer Ostitis fibrosa, die gleichfalls 
im Puerperium auftritt. 

Was die Zahnextraktion wahrend der Schwangerschaft anlangt, so kann 
dieselbe, besonders unter lokaler Anasthesie ohne jede Besorgnis vorgenommen 
werden. Nur am Ende des dritten Lunarmonates, als einem Zeitpunkt, in 
welchem die Chokwirkung leichter eine Unterbrechung der Schwangerschalit 
auslést, wird eine gewisse Vorsicht am Platze sein. Nach Ury'® sollen 
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die Schwangeren gegen Cocain besonders empfindlich sein; auch schreibt 
er dem Adrenalin uteromusculare Wirkungen zu und fordert zu sparsamem 
Gebrauch dieser Anaesthetica bei Graviden auf. 

Physiologische Beziehungen zwischen Gebi8 und Organismus bestehen 
auch insofern, als die Zahne zur Entwicklung des Schadels un- 
bedingt ndtig sind, wie Landsberger'* experimentell nachweisen konnte. 
Landsberger hat bei ganz jungen Hunden zuerst die Milchzahnkeime, 
spater die Keime der bleibenden Zahne entfernt und dann konstatieren 
kénnen, daB nicht nur die Alveolarfortsatze nicht gebildet wurden, sondern 
sogar eine Degeneration der ganzen betreffenden Schadelseite auftrat. 
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Erkrankungen der Mundspeicheldriisen. 
Von Prof. Dr. Theodor Brugsch, Berlin. 


Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 


Das Sekret der Mundhéhle, die Mundhohlenfliissigkeit, wird von einer 
Anzahl Driisen geliefert, die teils Schleim, teils sog. Speichel liefern und die 
man einteilt in die sog. kleinen Driisen, auch Schleimdriisen genannt, und in 
die groBen Driisen, Speicheldriisen genannt. 

Die kleinen, in der gesamten Mundschleimhaut verteilten Driisen unter- 
scheidet man nach ihrer Lage in die 

Glandulae labiales, eine giirtelférmige Schicht, nach innen von 
den Lippenrandern gelegen, 

die Glandulae buccales, in der Schleimhaut der Wange gelegen und haufig 
bis in die Muskulatur des M. buccinator hineinragend (die hinterste Gruppe 
wird auch als Glandulae molares bezeichnet), 

die Glandulaelingualis, von denen der an der Zungenspitze ge- 
legene Komplex auch als Blandin-Nuhnsche Driise bezeichnet wird; der andere 
Teil findet sich am Zungenriicken hinter den Papillae vallatae. 

Zu den groBen Driisen oder den Speicheldriisen zahlen die Glandula 
sublingualis, die Glandula submaxillaris und die Glandula parotis. 

Die Glandula sublingualis, stellt eine am Boden der Mund- 
hohle, auf dem M. Mylo-hyoideus gelegene Driisenmasse vor, deren Hauptaus- 
fihrungsgang (Ductus Bartholinianus) gewohnlich auf der Caruncula sub- 
lingualis miindet. 

Die Glandula submaxillaris liegt am Rande des Unterkiefers, 
in dem von den Bauchen des M. digastricus und dem Unterkiefer begrenzten 
Raume. Der Ausfithrungsgang der Driise lauft medial neben der Glan- 
dula sublingualis zur Caruncula sublingualis. 

Die Glandula parotis, oder Ohrspeicheldriise, stellt ein ziemlich 
groBes, in die Fascia parotideomasseterica eingehiillte und an die Aufen- 
flache des M. masseter eingewebtes Organ von dreiseitiger, mit abwartsgerich- 
teter Spitze versehenes Organ vor. Sie liegt zwischen Jochbogen und der 
Gegend des auBeren Gehérganges einerseits und Kieferwinkels anderseits. Mit 
dem untersten Zipfel kann sie sogar die Fascia colli durchbrechen, so daB bei 
Eiterungen der Parotis der Eiter bis in die tieferen Teile des Halses sich senken 
kann. Zwischen dem Unterkieferaste und dem Musculus sternocleido-mastoideus 
dringt die Parotis bis zum Processus styloideus in die Tiefe. Die Ausfthrungs- 
gange der Driise miinden in den Ductus stenonianus, der etwa 

ge 
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1—2 cm unterhalb des Jochbogens nach vorne zieht, um am vorderen Rande 
des Musculus masseter durch den M. buccinator hindurch in der Mundschleim- 
haut zu miinden. Die Gegend der Einmiindungsstelle liegt etwa gegentiber 
dem 2.—3. oberen Molarzahn. 

Auf den feineren histologischen Bau dieser Driisen von tubularem 
Charakter sei hier nicht eingegangen, nur so viel sei gesagt, daB man an diesen 
Driisen, besonders schén der Parotis, den Funktionszustand des Drtisen- 
parenchyms histologisch studieren kann; so sieht man die Driisenepithelien im 
Ruhezustand erfiillt mit dichten Granula; sobald aber die Driise zur Sekretion 
gereizt wird, entweder durch Reizung des Halssympathicus oder durch Pilo- 
carpininjektion oder durch Fiitterung des untersuchten Tieres, so ist das Ver- 
schwinden der Granula zu beobachten, statt deren basal eine hellere Zone aut- 
tritt; je anger die Reizung andauert, umsomehr verbreitert sich die helle Zone, 
so daB die einzelnen Alveolen kaum mehr Korner enthalten. In diesem Stadium 
hoért die Sekretion der Driise allmahlich auf. 


Die Parotis stellt nun eine reine EiweiBdriise dar, die Glandula sub- 
maxillaris eine gemischte (Speichel-Schleimdriise), die Glandula sublingualis 
eine reine Schleimdriise. 


Die Innervation der Speicheldriisen ist eine doppelte: sie werden 
nach Heidenhain von zwei Nerven innerviert, vom Nervus sympathicus und von 
Gehirnnerven, u. zw. von letzteren fiir die Parotis der N. tympanicus vom 
Nervus glossopharyngeus und fiir die Submaxillaris und Sublingualis die 
Chorda tympani vom Nervus facialis; doch sollen diese Sekretionsnerven in 
letzter Linie vom Nervus glossopharyngeus stammen. 


Fiir die Katze fand Langley die sympathischen Fasern hauptsachlich aus den 2—4 
Thorakalnerven stammend, mit einer Station im Ganglion cervicale supremum. 


Reizung der Chorda tympani ruft ein wasserhelles, diinnes und schnell 
flieBendes, wenig fadenziehendes Sekret hervor, Reizung des Sympathicus ein 
sparlich flieBendes, zahes, dickes, mucinreiches Sekret, getriibt durch feine 
K6érnchen kohlensauren Kalkes. 

Die Physiologie der Speichelsekretion ist nun in sehr eingehender Weise 
von Pawlow studiert worden: In den Mund gebrachte Speise (oder unver- 
dauliche Kérper) rufen durch Vermittlung des N. trigeminus und des Nervus 
glossopharyngeus eine reflektorische Reizung dieser Schleim-Speicheldriisen 
hervor, u. zw. derartig adaptiert, daB auf trockene, feste Nahrung sich eine 
reichliche Menge Speichel ergieBt, bei wasserreicher Nahrung dagegen wenig 
Speichel sezerniert wird. Aus den Schleimspeicheldriisen ergieBt sich auf die 
Nahrung ein mucinreicher Speichel nur um das Durchgleiten des Speiseballens 
in den Magen zu erleichtern. Alle chemisch stark reizenden Substanzen, wie 
z. B. Sauren, Salze u. s. w., rufen bedeutende Speichelsekretion hervor, u. zw. 
entspricht dieselbe dem Grade ihrer reizenden Wirkung, lediglich um “diese 
Stoffe zu neutralisieren, verdiinnen oder das Ausspiilen aus dem Munde zu be- 


wirken; es wird in diesem Falle ein mucinarmer, wasseriger Speichel abge- 
sondert. 
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Auch psychische Speichelreflexe, die wir auch an uns selbst jederzeit 
beobachten kénnen (das Sehen oder intensive Denken an eine Speise vermag 
uns ,das Wasser im Munde zusammenlaufen“ zu lassen), hat Pawlow beob- 
achtet und sie analog diesem zweckmaBigen Sekretionsmechanismus ablaufen 
gefunden. 


Der Speichel'. 

Der Speichel stellt eine farblose, durch Mundhohlenepithelien sowie durch 
Schleim- und Speichelkérperchen, gewohnlich auch durch Nahrungsreste leicht 
getribte, wenig fadenziehende Fliissigkeit vor, die leicht beim Schiitteln Schaum 
bildet. Auf Lackmus reagiert er alkalisch; die in einer Stunde (ohne Reizmittel) 
beim Menschen abgesonderte Speichelmenge betragt ca. 100 g, das specifische 
Gewicht 1:002—1-:008. Der Riickstand betragt etwa 1:4°/,, davon 0:6, 
organisch. 

Der Gefrierpunkt des Speichels liegt zwischen — 0:07° und — 0:34°. 

Der Kochsalzgehalt ist niedrig und betragt im Mittel 0-16°/,, es stellt also 
der Speichel den kochsalzarmsten Saft dar. 

Von den organischen Stoffen des Speichels ist der wichtigste das 
Rhodan, bzw. seine Salze. 

Zum Nachweis des Rhodans bedient man sich der Eisenchloridreaktion, 
am einfachsten in der Weise, daB man ein Reagenspapier mit einer etwas 
Salzsaure enthaltenden Eisenchloridlésung trankt und dann trocknet. Rhodan- 
haltiger Speichel erzeugt auf diesem Reagenspapier einen rétlichen Fleck. 

Der Rhodangehalt des Speichels betragt nach Kruger 0-0072°/,, doch soll 
nach Kruger der Rhodangehalt bei Rauchern gréfer sein als bei Nicht- 


rauchern. 

Die vielfach dem Rhodan zugesprochene antibakterielle Wirkung im Mundspeichel 
trifft wohl fiir den Rhodanwasserstoff zu, nicht aber fiir das im Speichel vorkommende 
Salz, das Rhodankali. Alle — auch neuestens von zahnarztlicher Seite — wieder aufge- 
brachten Hypothesen sind in dieser Hinsicht strittig. Der Speichel enthalt auch in sehr 
kleinen Mengen Harnsaure. 


Die Speicheldiastase. 

Von sonstigen organischen Bestandteilen enthalt der Speichel neben Spuren 
EiweiBes, die belanglos sind, ein diastatisches Ferment, das die Starke (am 
besten die gekochte) iiber Erythrodextrin, Achroodextrin, Isomaltose, bis zur 
Maltose zerlegen kann. Aus diesem Grunde kommt dem Speichel fiir den Akt 
der Verdauung nicht nur eine mechanische Wirkung zu (Schliipfrigmachen 
des Bissens), sondern auch eine kohlenhydratverdauende Wirkung. Es wird, wenn 
man z. B. ein Stiick WeiBbrot langere Zeit im Munde zerkaut, bereits im Munde 
sich ein schwach siiBer Geschmack geltend machen, der uns von der Wirkung 
dieses diastatischen Ferments iiberzeugen kann. Die Hauptwirksamkeit des 
Ferments entfaltet sich allerdings erst im Magen: hier wird trotz einer Pepsin- 
salzsaureverdauung an der Peripherie des Nahrungskonvolutes im Magen, im 
Innern eine Saccharifizierung durch die Diastase vor sich gehen kénnen; 
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daraus erhellt schon, wie wichtig der Kauakt und das Durchspeicheln kohlen- 


hydratreicher Nahrung beim Menschen ist. e 

Erwahnt sei noch, da® der Speichel kleine Mengen Ammoniak und ‘eine Oxydase, 
d. h. ein den OxydationsprozeB z. B. des Guajakharzes bei der Guajakprobe beschleunigenden 
EinfluB ausiibt. 


(2—3 u. ff.) 


Pathologie der Speicheldriisen 
Sialorrhoea, Ptyalismus, Sialosis, Salivatio. 


Zu deutsch: Der Speichelflu8. Darunter versteht man die Vermehrung der 
Speichelmenge iiber die Norm hinaus, wobei als Kriterium fiir die Erkennung 
des Zustandes gewéhnlich das UberflieBen des Speichels iiber die Lippen, das 
allzuhaufige Schlucken des Speichels bis zur Ermiidung und in letzter Linie 
die objektive Feststellung der abgesonderten Speichelmenge dient. Wir haben 
bereits hervorgehoben, daB man die (ohne Reizmittel) in einer Stunde abge- 
sonderte Speichelmenge auf ca.100cm', die innerhalb 24 Stunden normal 
abgesonderte Speichelmenge auf ca. 1500 cm? veranschlagen darf. Die bei 
Salivation zu beobachtenden Speichelmengen kénnen diese Werte oft gewaltig 
iiberschreiten, so sind Speichelmengen bis zu 10 / beobachtet worden. 

Allerdings mu8B man sich bei der Feststellung der Salivation vor der Ver- 
wechslung mit dem HerausflieBen des Speichels bei cerebralen Prozessen hiiten, 
die mit Lahmung oder Parese der Glossopharyngealmuskulatur einhergehen ; 
in solchen Fallen kann sich wegen des fehlenden Schlingaktes der Speichel in 
der Mundhéhle anstauen und man hat den Eindruck des Speichelflusses. 

Der SpeichelfluB stellt nur ein Symptom dar, nicht eine essentielle Krank- 
heit fiir sich, obgleich man wohl auch versucht hat, einen essentiellen Speichel- 
fluB, z. B. der Sauglinge, zu konstruieren. 

Die Ursache des Speichelflusses kann in centralen Ursachen gelegen 
sein oder in peripheren, d. h. unmittelbar die Driise angreifenden, wobei als 
Paradigma fiir die letzteren die mercurielle, als Paradigma fiir die ersteren die 
Pilocarpinsalivation gelten kann. 

Am haufigsten zur Beobachtung kommt wohl die Salivation bei Reizungen 
der Sekretionsorgane: so ist von Urbantschitsch* bei Affektionen der Pauken- 
hohlen und Beteiligung der Chorda tympani Salivation beschrieben worden. 

Mitunter beobachtet man Speichelflu8 bei cerebralen Erkrankungen; 
vor allem bei der cerebralen Hemiplegie, meist auch bei der Bulbarparalyse. 
Wir selbst trafen auch bei der lacunaren Hemiplegie, wie arteriosklerotischen 
Pseudobulbarparalyse, echten Speichelflu8 an. 

Da8 der SpeichelfluB in diesen Fallen cerebralen Ursprungs ist, ist a priori 
anzunehmen, nur ist der Mechanismus der Stérung noch nicht evident. Nach 
Kohnstamm existiert ein eigenes Speichelcentrum und es ist fiir viele Falle 
wohl bei cerebralen Prozessen die Reizung dieses Centrums anzunehmen ; 
anderseits fand Nothnagel bei cerebraler Hemiplegie oft sog. Sympathicus- 
speichel, was im Einklang mit anderen bei cerebraler Hemiplegie oft zu beob- 
achteten Sympathicusreizerscheinungen als eine derartige Erscheinung auf- 
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zufassen ist. Hingewiesen sei noch auf die von Claude Bernard gemachte Be- 
obachtung, wonach sich bei Verletzung der hinteren Ponsgegend spontan und 
reflektorisch Salivation einstellt: in diesem Falle ist wohl eine Zerstorung 
hemmender Nervenfasern anzunehmen. 

Haufig ist reflektorisch bei manchen Formen innerer Erkrankung eine 
Salivation zu beobachten: z. B. bei Uterinleiden, bei Erkrankungen der Nase, 
des Oesophagus, des Magendarmkanals etc., indessen doch nur intermittierend, 
vor allem auch nur Tags auitretend und hier zu manchen Zeiten starker als 
zu anderen. 

Auf die Salivation, wie sie bei manchen Psychosen periodisch auftritt, 
macht besonders F. Kraus aufmerksam. Auf die in friiherer Zeit besonders mit 
Auimerksamkeit beobachtete Beziehung zwischen Speichelsekretion und Etr- 
krankungen der Bauchspeicheldriise haben wir ebenfalls unser Augenmerk ge- 
richtet, aber weder bei akutem oder chronischem Pankreasleiden (Abscef, Ent- 
zindung, Carcinom und Stein) hier eine Salivation gefunden. 

Bei Kindern ist Speichelflu8 besonders haufig bei Kretinismus und 
Idiotie zu beobachten, auch bei Imbezillitat mitunter, ferner bei der Dentition. 

Ein die Mundkrankheiten (Stomatitis) haufig begleitendes Symptom ist 
die Salivation allerdings nicht erheblichen Grades, auch findet sie sich stets 
bei der Dentition. Wichtig wird ferner die Salivation besonders bei der 
mercuriellen Stomatitis; soviel steht aber fest, daB hier nicht etwa der Queck- 
silbergehalt des Speichels den Grund abgibt fiir das Entstehen der 
Stomatitis, sondern daB das Quecksilber ebensowohl auf das Driisenpar- 
enchym der Speicheldriisen reizend wirkt, wie es auf die Mundhdéhlenschleim- 
haut entziindungserregend einwirkt. 

Die Therapie der Salvation kann auf die Dauer natiirlich nur eine die 
Ursache beseitigende sein, im iibrigen kann man Atropin in kleinen Dosen 
(bis zu 0:001—0-002 g pro die) oder Opium-, Valeriana- und Brompraparate 
zu geben versuchen. Auch Spiilungen des Mundes mit Salbeitee, Kamillentee 
pilegen symptomatisch oft ganz giinstig zu wirken. SchlieBlich kann in 
manchen Fallen die Durchfithrung einer Arsenkur (Injektionen von 0-05 g 
Na cacodylicum, 2—3mal in der Woche) von gutem Erfolge sein. 


Asialie, Aptyalismus, Xerostomie (Dry Mouth). 


VerhalinismaBig haufiger trifft man das Symptom der Mundtrockenheit 
bei Magenaffektionen, Diabetikern, nach Infekten an; die Speichelmenge ist 
dann in toto vermindert, das Schlucken, Sprechen, iiberhaupt jede Bewegung 
der Zunge erschwert. Gewohnlich sind diese Zustande funktioneller und vor- 
itbergehender Natur und unterscheiden sich hierin von dem von Hutchinson 
und Hadden gekennzeichneten Krankheitsbild der Xerostomie, das sie 
bei Alteren Frauen nach dem Klimakterium fanden und das bei einem Versiegen 
der Speichelsekretion in trockener, rissiger, roter Zunge, in glatter, trockener 
Mund- und Wangenschleimhaut besteht, wobei die Schleimhaut einen blassen 
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Findruck macht. Das Leiden ist sehr lastig und setzt meist nach psychischen 
Traumen ein. Das Leiden — bei dem nach den ersten Beobachtungen auch 
abnorme Trockenheit der Nase, Versiegen der Tranensekretion beobachtet 
wurde — ist aber nicht nur bei Frauen zu beobachten, wir konnten es ohne 
ersichtlich auBere Ursachen auch bei einem Manne beobachten, ohne daf sich 
im iibrigen ein Befund fiir das Bestehen einer organisch-nervosen Erkrankung 
vorgefunden hatte. 

In schweren Fallen mag das Leiden lange bestehen, indessen wird man 
in praxi haufiger wohl nervésen Fallen begegren, die nur das Symptom der 
voriibergehenden Xerostomie aufweisen, ohne daB aber der Speichel ganz ver- 
siegt ist. Man kann in solchen Fallen auch nicht immer die reflektorische 
Ursache in einem Magenleiden etc. erkennen, und muB dann schon auf eine 
nervése Stérung rekurrieren. Goldbladt** fiihrt das Leiden auf Hysterie zuriick, 
v. ad. Hoeven auf Schadeltraumen. Auch Zahnlosigkeit wird in manchen 
Fallen als die Ursache einer Xerostomie anzusprechen sein (Verschwinden der 
Stérung nach Einsetzen eines kiinstlichen Gebisses). 

DaB wir in allen diesen Fallen das Fehlen der Speichelsteine voraussetzen, 
braucht wohl nicht erst hervorgehoben werden. 

Was die Therapie der Xerostomie anbelangt, so empfehlen wir fiir die 
leichteren Falle das Kauen der Krewellschen Kaupastillen; in schwereren 
Fallen kommt die Galvanisierung der Ohrspeicheldriisen in Frage (Kathode 
auf den Kieferwinkeln, Anode auf das Sternum, Stromstarke einige Milli- 
ampere), eventuell auch das Verabreichen von Pilocarpinum hydrochloricum 
nach Seifert’® in einer Lésung von 0:25:10:0 Aq. dest. Man beginnt mit 
5 Tropfen und steigt allmahlich taglich um 1 Tropfen (bis zu 10 Tropfen). 
Der Eintritt der Speichelsekretion wird aber fiir gewéhnlich von SchweiB- 
sekretion begleitet. 


Die Speichelsteine (Sialolithiasis). 


Zu den selteneren Vorkommnissen gehéren die sog. Speichelsteine, d. s. 
Konkremente, die sich vorwiegend in den gréBeren Gangen der Speicheldriisen 
bilden. Nach den Statistiken von Czygan® und Wenzel® bilden sich die Steine 
am haufigsten im Ductus Whartonianus, bzw. der Glandula submaxillaris, viel 
seltener in der Glandula parotidea und dem Ductus Stenonianus. Gewohnlich 
kommen die Konkremente vereinzelt vor, beim Vorkommen mehrerer Steine 
handelt es sich meist um sandkornartige Bildungen. Das Gewicht der Speichel- 
Steine ist meist gering, mehrere Gramm schwer, doch sind Speichelsteine von 
67, 93°5 und sogar von 282 g (Wenzel) beschrieben worden. Entsprechend 
ihrem Sitz in den Gangen haben die Speichelsteine meist eine cylindrische oder 
wenigstens langliche Form (Gerstenkorn, Dattelkern), rundliche Steinchen 
sitzen gewohnlich in dem Driisenkérper. Die Steine konnen an der Oberflache 
glatt oder warzig sein, bei mehreren Steinen sogar facettiert. Durchschnitte der 
Steine zeigen meist eine lamellése, konzentrische Schichtung, doch sind sie 
nicht von Kanalen, wie z. B, die Gallensteine, durchzogen. Allerdings sind 
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auch mit einem Kanal durchzogene Steine beschrieben worden. (Ursache ein 
Haar?) Bei decalcinierten Speichelsteinen erkennt man im Innern mikroskopi- 
sche Speichelkérperchen, Epithelien und Bakterien. 

Die chemische Zusammensetzung ergibt in einem Teile der Falle ihr Be- 
stehen hauptsachlich aus Calciumcarbonat, in einem Teile hauptsachlich aus 
Calciumphosphat. Der Befund von Magnesiumphosphat ist selten. Die organi- 
Sche Substanz (Verlust des Steines durch Gliihen ist meist gering: 10—20°/,). 

Was die Entstehung’—* der Speichelsteine anlangt, so ist das Ausfallen 
des Calciumcarbonats, bzw. Calciumphosphats nach physikalisch-chemischen 
Prinzipien an einen mit diesen Dingen iibersattigten Speichel gekniipft und 
an ein veranlassendes Moment, das sich aus Stromhindernis (Fremdkérper) 
und Katarrh zusammensetzen kann, wobei es im veranderten Speichel zum 
Ausfallen organischer Materie (Eiweifgeriist) kommt, auf das sich die Salze 
niederschlagen. Das Hineingelangen von Bakterienmassen in den Stein braucht 
nur etwas Zuialliges zu sein und kann auch den Ausdruck fiir eine bakterielle 
Infektion des Speichelganges darstellen, doch ist eine solche Annahme nicht 
einmal nétig, da bei allen Stromhindernissen in den Speichelgangen ein riick- 
_ laufiges Hineingelangen von Bakterien der Mundhohle etwas Gegebenes ist. 


Symptomatik. Die Bildung der Speichelsteine erstreckt sich iiber eine 
groBe Reihe von Jahren hinaus und macht erst dann Symptome, wenn es zu 
einer Verlegung der Speichelstrombahn in der betreffenden Driise gekommen 
ist. Es machen sich in solchem Falle charakteristische Symptome geltend, die 
bei der Submaxillardriise zunachst in Schlingbeschwerden bestehen, bei Steinen 
im Ductus stenonianus in heftigen, auf Druck zunehmenden Schmerzen in der 
Driisengegend; dazu gesellt sich allmahlich eine pralle Geschwulst hinter dem 
Stein. Viel weniger schmerzhaft sind die Steine der Glandula sublingualis, die 
meist nur eine harte Geschwulst am Boden der Mundhéhle bedingen. Wie 
gesagt, am schmerzhaftesten sind die Steine der Submaxillaris, wobei sich 
jedesmal, wenn der Speichel sich hinter dem Stein anstaut, die Schmerzen 
erheblich steigern, bis zu sog. Speichelkoliken. Die ,,Coliques salivaires“ der 
Franzosen sind iibrigens nicht charakteristisch fiir die Steinbildung, sondern 
auch fiir jeden entziindlichen ProzeB in der Driise, der mit Stauung des 
Speichels einhergeht. Massiert man dann die Geschwulst, wobei der Speichel 
an dem Stein vorbeigedriickt wird, dann verschwinden wieder die heftigen Be- 
schwerden. 

Die Diagnose des Speichelsteins ist, wenn er im Ductus liegt, bei der 
bimanuellen Palpation meist nicht schwer; schwieriger schon, wenn der Stein 
in der Driisenmasse eingebettet liegt; in diesem Falle ist die Verwechslung mit 
Neubildung méglich. Am Ductus sublingualis findet man meist den Aus- 
fiihrungsgang erweitert. Durch die Sondierung der Ductus, bzw. durch das 
Réntgenverfahren wird man meist die Diagnose zu sichern in der Lage sein. 

Die Prognose der Steinbildung ist insofern eine schlechte, als es bei nicht- 
entfernten Steinen zur AbsceBbildung in der Driise und manchmal zur Fistel- 
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bildung kommt; doch ist bei rechtzeitiger Erkennung die Therapie einfach, 
insofern die Steine auf chirurgischem Wege entfernt werden missen. 


Sialoadenitis und Sialodochitis. 


An den Speicheldriisen, vor allem der Submaxillaris und Sublingualis, 
aber auch an der Parotis beobachtet man chronische Entziindungen des 
Parenchyms und der Gange. Die haufigsten Ursachen fiir das Auftreten der 
Entziindung der Gange, bzw. der Dritsenkérper der Speicheldriisen stellen die 
Fremdkérper dar. Am haufigsten gelangen spitze Fremdkérper (Haare, Ge- 
treidespelzen und Kérner, kleine Fruchtkerne, Fischgraten etc.) in den Ductus 
submaxillaris. In manchen Fallen finden sich auch Fremdkérper im Ductus 
sublingualis, vorausgesetzt, daB ein solcher existiert, bzw. gemeinsam mit dem 
Ductus submaxillaris miindet. Sehr selten sind Fremdkérper im Ductus 
stenonianus, dessen Verlauf durch den M. buccinator, neben der gekriimmten 
Verlaufsrichtung ein Eindringen von Fremdkérpern leicht hindert. Daneben 
gibt es Falle, deren Entziindungsursache in Erkrankungen nahe liegender 
Partien zu suchen ist: /ayle®, Kiittner, Diihrssen geben Erkrankungen der 
Mundhohle, cariése Zahne, Anginen, Tonsillitiden, schrag an die Papille sich 
anstemmende cariédse Zahne, Mittelohrentziindungen, Eiterung des Kiefer- 
gelenkes als Ursache an. Die Entziindung manifestiert sich durch das Auf- 
treten eiterigen Speichels (Pyorrhoea salivalis), dessen Herkunft aus 
dem Gange durch bidigitale Palpation der Driise und Betrachtung der ent- 
sprechenden Miindung des Ganges sichergestellt werden mu8. Der Eiter ent- 
halt oft kleine Fibrinpfroépfe (Sialodochitis fibrinosa), und neben dem Eiter 
kann man oft klebrigen Speichel herausdriicken. Ist ein Stromhindernis durch 
den Fremdkérper oder durch akute Verschwellung des Ausfiihrungsganges 
entstanden, so kann es zu den schon oben erwdhnten ,,Coliques salivaires“ 
kommen, die oft schon durch den Anblick der Speisen ausgelést werden. 

Die Erscheinungen an der Driise kénnen zeitweise zu einem akut ent- 
ziindlichen Stadium exacerbieren: Es tritt Rétung der Haut, Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit der Driise, Schiittelfrost und Fieber auf. Diese Erschei- 
nungen pflegen nach einigen Tagen zu remittieren, um nach Tagen und Wochen 
wieder zu exacerbieren. Selten kommt es zur akuten Abscedierung. In der 
Zwischenzeit pflegt die Driise nicht symptomlos zu bleiben: Die chronische 
Fiterung aus dem Gange besteht fort, die Driise fiihlt sich etwas teigig, ge- 
Schwollen an, ist auf Druck empfindlich (,,entziindlicher Speicheldriisentumor“, 
Kittner). Nach anatomischen Untersuchungen solcher exstirpierter Driisen 
zeigt sich eine chronische kleinzellige Entziindung des interstitiellen Binde- 
gewebes und Schwund des Driisenparenchyms (Kiittner). roxll 

Am haufigsten erkrankt chronisch-entziindlich die Submaxillar- 
driise, seltener die Sublingualdriise (Kretschmann''), die Erkrankung der 


letzteren ist stets auch mit einer pathologischen Veranderung der submaxillaren 
Driise kombiniert. 
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Die Beschwerden, die die Entziindung dieser Driisen verursacht, bestehen 
in Stechen, Brennen, Driicken. Vielfach herrscht das Gefiihl vor, als ob ein 
tremder Gegenstand vor der Kehle sABe. Auch iiber ,Globus“ wird geklagt, 
d. h. das Gefiihl, als ob eine Kugel auf- und absteige. Oft findet sich auch die 
Klage iiber Schmerzen im Ohr der befallenen Seite (Kretschmann). 

Die Diagnose der Sialoadenitis wird am leichtesten durch bimanuelle 
Palpation gestellt unter Beobachtung des austretenden Speichels; betont Sel, 
daB entziindliche Prozesse der Sublingual- und Submaxillarisdriisen nicht zu 
einer Schwellung der Lymphdriisen des Mundbodens fiihren, vielmehr miinden 
ihre Lymphwege in die tieferen Cervicaldriisen. 

Zur Behandlung dieser chronischen Sialoadenitiden empfiehlt sich die 
auBere Anwendung von Mesotan, Jodtinktur etc., bzw. die Massage der Driise, 
die besonders von Kretschmann empfohlen wird; die Massage wird bimanuell 
ausgefiihrt mit leichter Handhabung der Bewegung und soll nicht langer als 
einige Minuten dauern. 

In den Fallen, wo die Beschwerden durch die Massage nicht gelindert 
werden, kommt die Exstirpation der Driise in Frage, fiir manche Falle mit 
Coliques salivaires, ohne daB ein Stein mit einiger Bestimmtheit angenommen 
werden kann, die Einspritzung von einigen Tropfen eines 10°/,igen Jodoform- 
glycerins. 


(Sekundare) Sialoadenitis suppurativa. 


Sehr haufig kommt es im Verlaufe von Infektionskrankheiten zu einer 
sekundaren Sialoadenitis entziindlich-eiterigen Charakters, vor allem der Pa- 
rotis. Die Erkrankung tritt meist einseitig auf. 

Solche Infektionskrankheiten sind Masern, Scharlach, Pneumonie und 
Typhus abdominalis und exanthematicus, Dysenterie, Sepsis u. a. Die bei 
‘der Sepsis auftretende Parotitis gibt gewohnlich eine schlechte Allgemeinpro- 
gnose (Mikulicz und Kimmel"). 

Nach Liebermeister tritt die Parotitis am haufigsten beim Typhus in der 
III. Woche, beim Typhus exanthematicus in der IV. Woche auf. Im vorher 
afebrilen Zustande bedingt die Parotitis — die, wie beim Mumps — die linke 
Seite bevorzugt eine Temperatursteigerung oft bis 40°, die mehrere Tage 
parallel mit der Intensitat der Lokalsymptome anhalt, um dann wieder ab- 
zunehmen. Hinsichtlich der Lokalsymptome tritt die Geschwulst zwischen dem 
Kieferast und Processus mastoideus, die sich nach oben bis zur Ohrmuschel, 
nach unten zum Kieferwinkel hinzieht, in den Vordergrund, gleichzeitig mit 
stechenden Ohrschmerzen. Die Folge der Geschwulst sind Kieferklemme, 
schlechteres Héren, trockene Zunge. Nach 3—5 Tagen kann die Geschwulst 
wieder abnehmen, die vorher glanzende Haut 1a48t in der Spannung nach, die 
teigige Schwellung geht zuriick. Oder aber es erfolgt eine meist an mehreren 
Stellen geschehende Einschmelzung nach 3—7 Tagen mit Fluktuation, ein 
Ausgang, der sehr haufig zu beobachten ist. Die Eroffinung des Abscesses 
fiihrt dann sehr schnell zur Abnahme der Geschwulst. Die Wunde entleert 
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nur einige Tage viel Eiter, dann nimmt innerhalb 14 Tagen die Sekretion 
ab und es kommt zur Vernarbung. 

In manchen Fallen, namentlich da, wo eine Eréffnung des Eiterherdes 
nicht erfolgt, kann es zu einem Ubergreifen der Eiterung aut die Driisenkapsel 
kommen, dann greift die Eiterung in der Bahn des Nervus facialis auf das 
innere Ohr oder zieht durch den Nervus trigeminus in die Schadelhohle. Auch 
eine Thrombophlebitis durch die Vena facialis und jugularis kann bis zur 
Dura mater Platz greifen. Gewohnlich ziehen auch die periparotitischen Fite- 
rungen zwischen den beiden Halsfascien nach abwarts, um an dieser oder 
jener Stelle der Haut zum Durchbruch zu kommen. Die Lymphdriisen am Halse 
pflegen stark geschwollen und mit in den EiterungsprozeB hineinbezogen zu 
sein. 

Handelt es sich um eine abszedierende Erkrankung der Submaxillaris, die 
sich in das lockere Bindegewebe hinein verbreitet, so zieht sich unter Schwel- 
lung und Rétung der Haut die Eiterung gleichfalls am Halse herab. 

Die Entstehung der sekundaren eiterigen Parotitiden bei Infektionskrank- 
heiten ist gewohnlich keine metastatische, sondern eine von der Mundhohle 
ausgehende, durch Einwanderung von Bakterien von der Mundhdhle aus 
(Hanau’), sehr haufig findet man in der eitrig erkrankten Driise Staphylo- 
kokken (Mikulicz, Kiimmel). Die Ursache liegt wohl einerseits in schlechter 
Mundpflege (Stomatitis) und zweitens in der mangelhaften Speichelsekretion. 
Daher ist bei Infektionskrankheiten stets groBes Gewicht auf die Pflege der 
Mundhohle zu legen. 

Mikulicz und Kiimmel machen besonders auf die ein- und doppelseitigen 
Parotiseiterungen nach Abdominaloperationen aufmerksam, die sich auch bei 
oft vollstandig aseptischem Wundverlauf einstellen kénnen. 

Was die Therapie dieser Eiterungen anbelangt, so kommt lediglich die 
chirurgische Therapie in Frage mit Eréffnung der Abscesse von auBen (und 
nicht von der Mundhdéhle) her. 


Chronische Infektionen der Speicheldrtisen. 


Selten sind Erkrankungen der Speicheldriisen an Aktinomykose, am 
seltensten primare Erkrankungen; in der Literatur findet sich nur ein Fall von 
W. Miller” und Hosemann™, die in einer Submaxillaris einen Aktinomyces- 
abscef fanden und in dem dazugehérigen Gang einen Speichelstein, der als 
centralen Fremdkérper die Granne, durch die die Infektion erfolgt war, enthielt. 

Ebenso selten scheint auch die Tuberkulose der Speicheldriisen zu sein. 


In der Literatur sind nur wenige hierhergehdrige Falle, vor allem Tuber- | 


kulose der Parotis, beschrieben (Bockhorn??, Danielsohn™*, Stubenrauch™, 
Puppe**). Dann handelt es sich um kasige Bildungen, auch cystische Bildungen 
aus konglomerierten Tuberkeln gelegentlich mit nach auBen fithrenden’ Fistel- 
gangen. 

Zu den seltensten Vorkommnissen gehért auch Syphilis der Speicheldriisen, 
unter denen relativ am haufigsten noch die Glandula parotis und die Glandula 
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sublingualis befallen sind. Die Art der Erkrankung kann einesteils eine gum- 
mése, teils eine tiber das ganze Driisenparenchym verbreitete interstitielle sein 
(Neumann, Kjelberg’’, Claus**), Die Diagnose ist auch schwer zu stellen, 
wenn man nicht an Syphilis denkt, wird indessen leicht gemacht durch: die 
Feststellung der Wassermannschen Reaktion. 


Das Emphysem der Ohrspeicheldrise. 


Von Scheier** ist eine Erkrankung der Ohrspeicheldriise eingehender be- 
schrieben worden, die als Berufskrankheit aufzufassen ist und als solche in 
erster Linie zu bewerten ist und sich hauptsachlich bei Glasblasern findet. Sie 
besteht darin, da8 durch das intensive Blasen Luft durch den Ductus steno- 
nianus in die feineren Gange der Parotis eintritt. Wenn ein solcher Patient 
die Backen aufblast, wie er es bei seiner Beschaftigung zu tun gewohnt ist, so 
dehnen sich die Backen ballonartig aus und es bildet sich in der Gegend der 
Parotis ein- oder beiderseitig eine mehr oder minder groBe Geschwulst, die 
auch nach dem Blasen bestehen bleibt und von selbst nicht kleiner wird. Beim 
Palpieren der Geschwulst nimmt man, ahnlich wie beim Hautemphysem, ein 
Knistern wahr. Die Schwellung ist komprimierbar und 1a8t sich durch Druck 
vollkommen zum Schwinden bringen. Bei der Lokalinspektion der Mundhéhle 
Sieht man dabei Veranderungen der Schleimhaut, die sich oft — grauweiB — 
lamellés abheben 1a8t, vor allen Dingen aber nimmt man eine Erweiterung des 
Ausfithrungsganges der Parotis wahr. Der Ductus stenonianus ist dabei ge- 
wohnlich auferordentlich leicht zu sondieren. Man kommt mit der Sonde 
A oder 5 cm weit ohne jede Kriimmung in den Gang hinein. Diese Erkrankung, 
die zu allererst wohl von Narath beschrieben worden ist, hat Scheier unter 
250 Glasblasern einer Hiitte bei etwa 6°/, der Blaser gefunden, doch soll, wie 
Scheier angibt, diese Erkrankung in anderen Hiitten sehr viel haufiger vor- 
kommen. Die Luft, die beim Blasen durch den Ductus stenonianus eindringt, 
findet sich nicht in den Zellgewebsmaschen, sondern nur in den feineren Ver- 
zweigungen des Ductus stenonianus, die in der Parotis liegen und ebenso wie 
der gemeinsame Ausfiihrungsgang erweitert wird. Sehr selten findet man bei 
dieser Erkrankung andere Komplikation von Seite der Parotis, funktionell ist 
meist nur eine vermehrte Speichelsekretion nachzuweisen. In vielen Fallen mag 
es bei diesen Erkrankungen zu Rupturen der Speichelgange kommen, zu einem 
Eindringen von Luft in die Maschen der Driisen und tiber die Driisen hinaus, 
zu einem Emphysem in der Wangengegend, das bei den Glasblasern die Er- 
werbsunfahigkeit zur Folge hat. Im iibrigen hat die Krankheit keine Bedeutung. 


Die Geschwilste der Speicheldrusen. 


Wir kénnen die Geschwiilste der Speicheldriisen einteilen in gutartige Tu- 
moren, in die Mischgeschwiilste und in die ausgesprochen bosartigen Tumoren. 
Die Geschwiilste sind verhaltnismaBig selten. In einer Statistik Bilroths 
aus dem Jahre 1859 werden unter 2851 Geschwiilsten nur 40 Geschwilste der 
Speicheldriisen genannt. Relativ am haufigsten sind die Geschwiilste der 
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Parotis, seltener die Geschwiilste der Submaxillaris, am seltensten die der Sub- 
lingualis. Unter den Speichelgeschwiilsten sind am haufigsten die Misch- 
tumoren. Sie finden sich nach Heinicke** in 80—90°/, aller Speicheldriisen- 
tumoren. 

Von den gutartigen Geschwiilsten hat man in den Speicheldriisen 
Lipome, Angiome, Neurome beobachtet. Diese Geschwiilste sind allerdings nur 
dann als von den Speicheldriisen ausgehend anzusehen, wenn sie innerhalb 
der Kapsel dieser Driisen gelegen sind. Lipome sind auBerst selten, desgleichen 
Angiome (letztere dann in der Form des Angioma hypertrophicum). Meist 
wachsen sie von der Umgebung in die Driisen hinein. Auch Lymphangiome, 
intracapsular gelegen, sind sehr seltene Befunde. In der Literatur existiert ein 
sehr seltener Fall von angeborenen symmetrischen Lymphangiomen in beiden 
Parotiden, Submaxillares und Sublinguales. Von Neuromen findet sich in der 
ganzen Literatur nur ein einziger von Hutchinson beschriebener Fall (ein- 
gehende Literatur s. bei Heinicke). 

Die wichtigste Form der Speicheldriisentumoren stellen die Mischge- 
schwiilste dar. Sie haben einen zusammengesetzten Aufbau aus den ver- 
schiedensten Gewebsarten, vor allen Dingen stellt das Stroma eine Mischung 
dar aus Bindegewebe, myxomatésem Gewebe, Fettgewebe, Knorpelgewebe, 
Knochengewebe. Das Parenchym besteht entweder aus epithelartigen Zell- 
nestern oder aus sarkomatés strukturierten Zellen. 

Das eigenartig Charakteristische dieser Mischgeschwiilste ist nur ihre 
scharfe Abgrenzung gegen ihre Umgebung. Gewissermafen sind diese Ge- 
schwiilste durch eine Kapsel abgetrennt. Eigenartig ist weiter ihre knollige 
Form, ihre Harte, ihre freie Verschieblichkeit gegen die Driise und innerhalb 
derselben Fehlen von Verwachsungen mit der Unterlage und der Haut. Es 
fehlen Beschwerden, von Seite der Driise verursacht (Heinicke). Diese Misch- 
geschwiilste haben ein sehr langsames Wachstum. Oft beobachtet man ein 
Wachstum von 30—50 Jahren. Sie kommen gewdhnlich auch erst nach 
langerem Bestehen zur Operation, nach Heinicke etwa nach 8*/,—8*/, Jahren. 
Am haufigsten sind die Mischgeschwiilste von der Parotis ausgehend. Wenn 
sie im hinteren Teil der Driise sitzen, so heben sie wie die Parotitis endemica das 
Ohrlappchen in die Hohe; wenn sie im unteren Teil der Driise sitzen, so 
wachsen sie nach dem Halse zu; sitzen sie hinter dem Kieferast, so konnen sie 
nach dem Pharynx zu vordringen. Ein auBerordentlich wichtiges differential- 
diagnostisches Verhalten bei diesen Mischgeschwiilsten ist (gegentiber den 
bdsartigen) das Freibleiben des Facialis. Was nun den histologischen Bau 
der Driisen anbelangt, so ist auf die Mannigtfaltigkeit der Gewebe schon 
eingegangen. Diese bunte Struktur spricht dafiir, daB es sich bei diesen Ge- 
schwilsten um versprengte Entwicklungskeime handelt, Von einer besonderen 
Schwierigkeit ist noch die Beurteilung der epithelahnlich angeordnetét Zell- 
massen, die manchmal auch den Eindruck sarkomartiger Zellhaufen machen. 
Von manele werden diese Zellen fiir bindegewebiger Natur erklart, von 
manchen Autoren fiir epithelartiger Natur und von manchen endothelartiger 
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Natur. Wir wollen auf diese Streitfrage hier nicht eingehen und verweisen 
in dieser Beziehung auf die ausgezeichnete Zusammenstellung Heinickes, ,,Die 
Geschwiilste der Speicheldriisen“, in der die gesamte kasuistische Literatur 
bis zum Jahre 1913 kritisch bearbeitet ist. 

Die den Mischgeschwiilsten anhaftende Gefahr liegt in der Méglichkeit 
einer Umwandlung dieser Geschwiilste in bésartige. Das zwingt uns daher auch, 
nach Méglichkeit diese Geschwiilste durch eine Operation entfernen zu lassen. 
Dabei sei besonders darauf aufmerksam gemacht, daB diese Mischgeschwiilste 
in 30—40°/, der Falle rezidivieren, was vielleicht weniger auf die unvollstandige 
Entiernung der primaren Tumorknoten zuriickzufithren ist, als auf eine von 
vornherein multiple Geschwulstanlage. Wenn man das Charakteristische der 
Umwandlung einer Mischgeschwulst in einen bésartigen Tumor nennen will, so 
kann man anfiihren : die schlechte Verschieblichkeit, das schnelle Wachstum und 
den groBen Umfang der bésartigen Mischtumoren. Nicht dagegen charakte- 
ristisch ist das Verhalten gegeniiber der Haut, bzw. die Form und Konsistenz 
der Tumoren. Als ein im Sinne der Malignitat sprechendes Symptom muB auch 
eine Facialislahmung aufgefaBt werden. Histologisch stellen diese bésartig 
werdenden Geschwiilste sarkomatés oder carcinomatés infiltrierende Ge- 
schwiilste dar. 

Als Anhang zu den Mischgeschwiilsten der Speicheldriisen seien auch die 
Cylindrome genannt, die im iibrigen absolut durch Bau, Lage und Entwicklung 
den Mischgeschwiilsten gleichen, sich histologisch indessen von ihnen dadurch 
unterscheiden, daB sie eine Masse hyaliner, konzentrisch geschichteter Kugeln 
oder Cylinder besitzen, inmitten von Parenchymzellenhaufen gelegen. Diese 
Kugeln stellen wohl das Ausscheidungsprodukt der Parenchymzellen dar. 
Gleichfalls findet sich hyaline Degeneration des Bindegewebes in Form von 
Balken und Zapfen. In diesen Balken hyalinen Charakters erkennt man unter 
Umstanden noch Reste von Bindegewebszellen. Ihr klinisches Verhalten unter- 
scheidet sich in nichts von dem der Mischgeschwiilste. 

Zu den malignen Tumoren der Speicheldriisen sind die Carcinome und 
Sarkome zu rechnen. Diese Speicheldriisencarcinome finden sich hauptsachlich 
bei alteren Leuten. Nach Heinicke sind die Carcinome der Speicheldriisen meist 
harte Geschwiilste von maBiger GréBe, aber ohne starkere Schrumpiungs- 
erscheinung, die als Markschwamme bezeichneten Carcinome sieht Heinicke 
meist als bésartig degenerierte Mischgeschwiilste an. Am haufigsten kommt 
das Carcinom der Speicheldriisen wieder an der Parotis vor. Es ist gew6hnlich 
von harter Konsistenz, verwachst friihzeitig mit der Haut unter Geschwiir- 
bildung, indessen nicht mit groBem Umfang. Die Arrosion des Knochens kann 
sehr bald eintreten, ebenfalls erfolgt friihzeitig eine lokale Metastasierung in 
den regionaren Lymphdriisen. Gewohnlich zeichnen sich die Carcinome der 
Parotis aus durch Schmerzen, Druckempfindlichkeit und Lahmung des Facialis. 
Manchmal finden sich Storungen der Sensibilitat. Sehr selten sind die Car- 
cinome der Submaxillaris, wahrend Carcinome der Sublingualis kaum beob- 
achtet werden. Uber die histologische Struktur dieser Carcinome, die einen 
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alveolaren, bzw. tubularen Bau zeigen kénnen, die spindelformige Zellen, 
ahnlich den Bindegewebszellen, aufweisen konnen, die histologisch auch Gallert- 
carcinome reprasentieren, ja den Typus des Cystocarcinoma papilliferum haben 
koénnen, gehen wir hinfort und betonen nur, daB die Differentialdiagnose im 
Anfang durchaus nicht immer leicht ist, vor allen Dingen wegen der Ver- 
wechslungen mit tuberkulésen, luetischen, aktinomykotischen oder sonstigen 
chronischen Parotitiden. Daher empfiehlt sich im Zweifelfalle eine frihzeitige 
Probeexcision zwecks histologischer Identifizierung. Die Behandlung der 
Speicheldriisencarcinome kann natiirlich nur in einer Totalexstirpation der 
Driise bestehen, die prognostisch wohl um so ginstiger ist, als die Speichel- 
dritsencarcinome selten Metastasen in den inneren Organen machen. 

Selten kommen in den Speicheldriisen und unter ihnen am haufigsten 
wieder in der Parotis Sarkome vor. Diese Sarkome sind dann Bindezellen- oder 
Rundzellensarkome. Auch congenitale Sarkome sind beschrieben worden. Das 
Wachstum der Sarkome ist meist ein AuBerst langsames. Zunachst entwickeln 
sie sich als bewegliche und abgekapselte Tumoren, um alsdann im Lauie von 
Jahren infiltrativ, manchmal sogar auferordentlich schnell zu wachsen und 
sich zu groBen Tumoren auszubilden. Gegeniiber den Carcinomen machen sie 
weit weniger Schmerzen, weil sie die Nerven viel weniger umwachsen. Meta- 
stasen in den Lymphdriisen und in den inneren Organen sind selten. Die 
Therapie muB dieselbe chirurgische sein wie beim Carcinom. , 
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Die Erkrankungen der Speiserohre. 


Von Oberstabsarzt Dr. O. Ridder, Chefarzt des Offizierheims Taunus. 


(Mit 36 Textabbildungen und 13 schwarzen Tafeln.) 


Die Speiseroéhre ist entwicklungsgeschichtlich ein Abschnitt des 
Vorderdarmes; ihre Bedeutung erschépit sich im wesentlichen in der Aufgabe, 
die durch die Mundverdauung vorbereiteten Speisemassen dem Magendarm- 
kanal zuzuleiten. Dementsprechend tritt auch ihre funktionelle Seite 
im ganzen, wie die ihrer drei Haute, der Muscularis, der Mucosa und des 
Epithels, stark zuriick gegentiber der rein gestaltlichen und beansprucht ein 
Interesse nur, soweit die Muscularis in Frage kommt. Es liegt danach auf 
der Hand, daB die Speiseréhre, was Haufigkeit und Art ihrer Erkrankungen 
anlangt, in der Pathologie nur eine untergeordnete Rolle spielt und daB ebenso 
ihre Beteiligung an Allgemeinleiden verhaltnismaBigigering ist.” Die Krank- 
heitsursachen sind in der Hauptsache lokaler Natur und bedingt durch 
mechanisch und chemisch wirkende, von auBen in das Lumen des Rohres ein- 
geftihrte Substanzen, oder durch Prozesse, die von der Nachbarschaft her die 
Speiseréhre ergreifen. Aus dem Vorstehenden ergibt sich schon, dafB auch die 
Symptome der Speiseréhrenerkrankungen einférmig sein mtissen; tatsach- 
lich erschépfen sie sich im wesentlichen in einer Behinderung der freien 
Passage zwischen dem Mund und dem Magendarmkanal und finden ihren 
Ausdruck in zwei fiir den einzelnen Fall immer wiederkehrenden und daher 
sehr vieldeutigen Zeichen, der Dy sphagie und dem Schmerz. 

Trotzdem haben die Erkrankungen des Oesophagus ein nicht geringes 
praktisches Interesse. Das liegt einmal in den wechselseitigen Beziehungen 
zwischen ihm und den wichtigen Organen der Nachbarschaft, dem Herzen, 
den groBen GefaBen, der Lunge, dem Mediastinum, und weiter in der Tat- 
sache, daB sich eine langere Unterbrechung des Speiseréhrenweges bald dem 
Trager als ein fiir die ungestérte Fortfiihrung der Korperfunktionen schwer 
vertragliches Moment bemerkbar macht und schlieBlich auch darin, daB neuere 
Untersuchungsmethoden im Verein mit den Fortschritten der Asepsis und der 
chirurgischen Technik diagnostische und therapeutische Fortschritte gezeitigt 
haben, die es lohnend erscheinen lassen, eine nahere Analyse der erwahnten 
Symptome, der Schlingstérung und des Schmerzes, in jedem Falle von Speise- 
rohrenerkrankung anzustreben. 
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I. Untersuchungsmethoden. 


Fhe wir uns den Erkrankungen im einzelnen zuwenden, bedari es zu- 
nachst einer Verstandigung iiber die Untersuchungsmetho den. Das 
bis vor noch nicht langer Zeit einzige Instrument fiir die Exploration des 
Oesophagus, die Sonde, ist durch die Oesophagoskopie und das 
Réntgenverfahren zwar aus seiner alleinherrschenden Stellung ver- 
drangt worden, bildet aber auch jetzt noch in vielen Fallen das erste und oit 
einzige und ausreichende diagnostische Hilfsmittel und wird zweifellos 
weiterhin fiir die Praxis und in der Klinik seinen Wert behalten. 

Von den Sonden sind die sog. ,franzésischen“, weichen, aus 
Gummi angefertigten bei uns wenig in Gebrauch. Viel haufiger verwendet man 
die ,englischen“, steifen, glatten, zylindrischen oder konischen Sonden 
von 60—80 cm Lange verschiedenen Kalibers. Sie werden solide und hohl 


Fig. 15. Fig. 16. 


dargestellt (s. Fig. 15—18)*; letztere, mit oberer trichterformiger Erweiterung, 
besitzen neben dem Vorzug, gleichzeitig Sondierung und Nahrungszufiihrung 
zu gestatten, den Nachteil gréBerer Briichigkeit, worauf vor der Ingebrauch- 


Fig. 19. 


nahme wohl zu achten ist. Man macht die festen Sonden vor der Einfithrung 
in das Speiserohr dadurch geschmeidig und biegsam, daB man sie in warmes 
Wasser legt oder mit einem Tuche einige Zeit reibt; rauh und briichig ge- 
wordene sollten von der Beniitzung ganz ausgeschlossen werden. Neben diesen 
englischen sind auch bei uns vielfach die von Rosenheim angegebenen Metall- 
sonden in Gebrauch, deren ca. 45 cm langer, biegsamer Teil aus einem Stahl- 
blechstreifen hergestellt wird, der spiralig und sich nach vorn verjiingend 
gewunden ist. Er endigt hier in einen 1*/, cm langen olivenférmigen Knopf 
und hinten in einen ca. 15 cm langen soliden Griffteil. Die Sonden sind auBerst 
biegsam und sehr haltbar; ihre Reinigung erfolgt durch kochendes Wasser 
oder desinfizierende Fliissigkeiten, die man von aufBen iiber sie und durch 
ihren inneren Hohlraum laufen 1aBt. Die haften gebliebene Fliissigkeit ist 
durch Warme auszutrocknen (Fig. 19). 


* Die “Abbildungen der Instrumente verdanke ich gréBtenteils dem Entgegenkommen 
des Herrn H. Windler, kgl. Hoflieferanten, Berlin N, FriedrichstraBe 133a. 
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Mit Riicksicht auf das Mindestma® fiir den geringsten physiologischen 
Durchmesser der Speiseréhre, den man auf etwa 10 mm annehmen kann, sind 
zu diagnostischen Zwecken Olivensonden von héchstens 1 cm Durchmesser zu 

benutzen; erst dann, wenn beim Er- 

pares: wachsenen eine solche auf ein uniiber- 

4 windliches Hindernis stéBt, ist die 

Annahme einer pathologischen Ver- 
engung berechtigt. 

Die Einfiihrung geschieht mit den- 
selben vorbereitenden MaBnahmen und 


Mackenzies Oesophagoskop. 


in derselben Haltung und Fihrung 
wie beim Magenschlauch, so daB sich 
weitere Ausfiihrungen tiber die Technik 
an dieser Stelle ertibrigen. Indessen 
erfordert der Umstand, daB die Sonden 
gemeinhin festere Gebilde darstellen, als 
der weiche Magenschlauch, besonders 
darauf hinzuweisen, da sie haufig 
an drei physiologisch engen Stellen, dem Ringknorpel (15 cm von den Zahnen), 
an der Teilungsstelle der Trachea (20—22 cm) und an der Kardia (40 cm) 
auf Widerstand treffen. 

Uber die therapeutische Verwendung der Sonden sowie 
iiber besonderen Zwecken dienende, von den gewohnlichen Formen ab- 

g# 
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weichende werden sich an den entsprechenden Stellen die nétigen Angaben 
finden. 

In Anbetracht ihrer mehr und mehr wachsenden Bedeutung bedarf die 
Oesophagoskopie einer ausfiihrlicheren Darstellung. -Der Gedanke, die 


Speiseréhre dem Auge zuganglich zu machen, lag nahe, als es gelungen war, 
den Kehlkopf durch Spiegel der direkten Besichtigung zu erschlieBen. Aber die 


Th. Rosenheims Oesophagoskop mit Zange und Wattetrager. 


einfachen Spiegelversuche miBlangen ebenso wie die Stoerks! und Semeleders 
(1866), mit Hilfe von zangenartigen Instrumenten einen Einblick-in den 
Oesophagus zu gewinnen. Etwas weiter kam W aldenburg??(1870), der durch 
eine ausziehbare, mittels eines Kehlkopfspiegels beleuchtete Rohre tatsachlich 
ein Oesophagusdivertikel zur unmittelbaren Anschauung brachte und richtig 
erkannte. Die weiteren Versuche schlieBen sich an den Namen Stoerks an, der 
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1870 ein gegliedertes, 12 cm langes, kriimmbares und streckbares Rohr und im 
weiteren Verfolg seiner rastlosen Bemiihungen bis 1881 eine Anzahl von Vor- 
richtungen und Instrumenten angab, die ein System von ineinander beweglichen 
Rohren darstellten und samtlich noch auf der Anwendung der Reflektorbelich- 
tung und des Laryngoskops beruhten (Fig. 20). 

In England hatte etwa gleichzeitig (1880) Mackenzie® ein Oesophago- 
Skop konstruiert (Fig. 21), bestehend aus einem Stiel und einem zusammenleg- 
baren, flachen Roéhrengerippe, das, eingefiihrt, durch einen Mechanismus zu 
einem die Speiseréhre ausdehnenden ,,Skelett“ eines Speculum umgewandelt 
wurde. Auch Léwe* beschrieb 1893 ein Oesophagoskop, das, auf dem Prinzip 


Fig. 24, 
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der Laryngoskopie fuBend, ebensowenig wie alle die anderen genannten, trotz 
einiger Einzelerfolge, brauchbare Resultate zu erzielen vermochte. 

Erst das Abgehen von dem laryngoskopischen Vorbilde und Wege durch 
- Mikulicz’ (1881) brachte einen Umschwung zu stande, der den tatsachlichen 
Beginn und die Grundlage der modernen Oesophagoskopie bedeutet. Dieser 
Umschwung lag in der Verwendung starrer, gerader Rohre von rundem 


(etwal 4 mm groBem) Durchmesser und verschiedener Lange mit abgeschragtem 
Ende und in der Anbringung einer gekiihlten elektrischen Lichtquelle distal 
in diesem Rohr selber (Abb. 22). 
. Zwar hatte Mikulicz bei der Einfiithrung dieser Rohre einen Vorganger in 
Kufmaul, der durch die Beobachtung eines Schwertschluckers auf den Ge- 
danken kam, starre Hohlréhren in den Oesophagus einzufiihren, aber, wenn 
es ihm auch gliickte, mit Hilfe einer Désormeauxschen Lampe das Innere der 
Speiseréhre zu erblicken, so hat er doch diese Idee nicht weiter veriolgt und 
ausgebaut. 

Mit seinem Instrumentarium hat Mikulicz eine groBe Zahl normaler und 
pathologischer, zum Teil grundlegender Bilder gewonnen und so die Diagnostik 
weit gefordert; die therapeutisch-chirurgische Verwendung aber litt darunter, 
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daB sich die Lichtquelle dicht an der untersuchten Schleimhaut befand und 
instrumentelle Eingriffe erschwerte oder ganz unméglich machte. Die Ver- 
anderungen, die seither mit Mikulicz’ Instrument vorgenommen wurden, haben 
an dem Prinzip nichts gedndert; sie beziehen sich auf das Rohr, den 
Mandrin und den Beleuchtungsapparat. 


Fig. 26. 
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Rosenheim® benutzt ein unten gerade abgeschnittenes, durch Auftreibung 
des Randes abgestumpites Rohr (Fig. 23), Schreiber’ ovale, Kelling® gegliederte 


Fig. 27. Fig. 28. 
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Rohren und Briinings® hat durch ein verlangerbares Doppelrohr die Gefahren 
der Oesophagoskopie, auf die ich noch weiter unten einzugehen habe, herab- 
gemindert (Fig. 24). Um den Forderungen der Asepsis zu geniigen “erselza 
Gottstein” die Hartgummiteile des Instruments durch Metall. uaa 
GroBere Wandlungen gingen mit dem Mandrin, der das Wesentliche 
bei der Einfiihrung des Instrumentes ist, vor. Statt des schragen Hartgummi- 
stiickes von Mikulicz brachte Rosenheim ein langeres, weiches Gummistiick 
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am Metallmandrin an. Starck' wahlte als Mandrin eine Schlundsonde. 
v. Hacker” und Kelling fiihrten — ersterer zunAchst nur fiir besondere Falle 
— eine halbweiche Schlundsonde und dariiber das Metallrohr in die Speise- 
rohre. K6lliker* nimmt zuerst ein biegsames Rohr mit einem biegsamen 
Mandrin und bringt dann nach Herausnahme dieses Mandrins ein starres 
Rohr in das biegsame hinein. Gottstein arbeitet mit einer Leitsonde und schiebt 
liber diese das Rohr mit durchbohrtem Metallmandrin. 

Killian schlieBlich konstruierte nach dem Prinzip des Kirsteinschen"® 
Spatels einen Réhrenspatel und ein zerlegbares Einfiihrungsrohr 


(s. Fig. 25), welches die Einfiihrung unter der Leitung des Auges ermdglicht. 
Fur die Besichtigung des retrolaryngealen Abschnittes des Oesophagus hat sich 
_besonders die Kirsteinsche Rohre bewahrt (Fig. 26). 
Die urspriingliche Lichtquelle Mikulicz’ bestand in einer Platinglith- 
schlinge, die durch Wasserspilung gekiihlt wurde, an ihre Stelle trat bald die 


Fig. 30. 


elektrische Mignonlampe, die er selbst noch und v. Hacker benutzten. 
Einen bedeutenden Schritt vorwarts bedeutete das spater von Kahler*® ab- 
geanderte Panelektroskop Leiters und v. Hackers, durch welches ver- 
mittels Spiegel parallele Lichtstrahlen auf das Untersuchungsfeld geworfen 
werden. Weitere Modifikationen stammen von Casper, Briinings, Gottstein, die 
namentlich von dem Gedanken geleitet wurden, gleichzeitig Lichtverbesserung 
und Operationsméglichkeit zu férdern, nicht eines auf Kosten des anderen 
zu bevorzugen (Fig. 27). 

Amerikanische Autoren (Einhorn u. a.) brachten die Innenbeleuchtung in 
einem eigenen Kanal unter, und Glicksmann" belichtet durch zwei Seiten- 
lampen das durch Aufblahung des Speiserohrs erweiterte Gesichtsfeld. 
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Der AuBSenbeleuchtung wandten sich besonders Killian, Starck und 
Guisez*® zu in Form der Kirsteinschen Stirnlampe (Fig. 28). 
Welchem Instrument und welcher Belichtung der Vorzug zu geben ist, ist 
nicht mit einem Wort zu sagen. Es kommt viel auf die Gewohnung und aui 
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die Ziele, die man verfolgt, an. Fiir die diagnostischen Zwecke des inneren 
Mediziners hat mir das Rosenheimsche Instrument stets sehr gute und aus- 


Fig. 32-36. 
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reichende Dienste geleitet, fiir Eingriffe hat namentlich das Briiningssche ver- 
langerbare Doppelrohr sehr viele Vorziige. 
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Die klinische Anwendung des Oesophagoskops datiert 
von der Einfiithrung der starren Rohre durch Mikulicz, dem noch das zweite 
groBe Verdienst zukommt, die Anasthesie in Gestalt grofer subcittaner 
Morphiumdosen in die Praxis der Oesophagoskopie eingefithrt zu haben. 


v. Hacker ersetzte zweckmaBig diese Injektionen durch Pinselung des Rachens 
mit 20°/,igem Cocain. 
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v. Hacker ist es auch unbestritten, der nach v. Mikulicz die Methode ein- 
gebiirgert und am meisten geférdert hat; nachst ihm seien vor allem Starck, 
Gottstein, Rosenheim, Killian, Briinings, Kelling genannt. 

An Hilfsinstrumenten kommen vornehmlich in  Betracht 
Schleimsauger (v. Mikulicz, Briinings [Fig. 29]), Instrumente zur An- 
asthesierung (Rosenheims Cocainspritze Fig. 30), Cocainzerstauber von 
Briinings (Fig. 31), fassende und schneidende Zangen und zan gen- 
_artige Instrumente (Fig.32—37), Hakchen (Fig.38), Sonden 
und sondenadhnliche Instrumente. 

Die Ausfiihrung der Oesophagoskopie am Lebenden 
ist meist nicht schwierig, aber doch ein Eingriff, der nicht ohne voraus- 
gegangene Ubungen am Phantom (Leiche) und nicht ohne Assistenz vor- 
genommen werden sollte. Es empfiehlt sich, den niichternen und von beengenden 
Kleidungsstiicken befreiten Patienten, wenn irgend angangig, vorher ,,sonden- 
fromm“ und seinen Rachen durch 10—20°/,iges Cocain oder eines der un- 
giftigeren Ersatzmittel (3°/,iges Eucain-B, 0°5°/,iges Anasthesin u. a.) un- 
empfindlich zu machen. Uber die zweckmaBigste Lagerung gehen die Ansichten 
auseinander. Ich setze den Patienten auf einen Schemel und lasse hinter ihn 


Fig. 38. 
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einen Assistenten treten, der den médglichst aufrecht gehaltenen Kopf des 
Kranken fixiert und so unzweckmaBige Bewegungen verhindert. Das vorher 
auf seine Brauchbarkeit erprobte Oesophagoskop wird von dem vor dem 
Patienten stehenden Operateur wie eine Schlundsonde bei gerader Kopfstellung 
des zu Untersuchenden eingeschoben. Sobald der Oesophaguseingang erreicht 
ist, biegt der Assistent den Kopf des Kranken allmahlich mehr und mehr 
riickwarts und das Instrument ,,gleitet“’ ohne Gewaltanwendung abwarts. Wo 
es auf operative Eingriffe ankommt und in den Fallen, in denen die erst- 
beschriebene Methode wegen Speichelflusses miBlingt, ist aber wohl das Vor- 
gehen v. Hackers vorzuziehen, der das Instrument dem sitzenden Kranken bis 
zum Oesophaguseingang einfiihrt und ihn dann in Riickenlage bringt und 


untersucht. ae ; 
Die Schwierigkeiten der Oesophagoskopie liegen in der 


starken Speichelsekretion, die zuweilen so iibermabig ist, daB sie trotz Schleim- 
sauger nicht zu bekampfen ist; ferner in manchmal unstillbarem Hustenreiz 
und schlieBlich darin, daB diese Untersuchungsmethode doch eine angreifende 
Prozedur vorstellt, der man sehr geschwachte und nervése Menschen nicht 
gerne aussetzt. Es darf auch nicht verschwiegen werden, daB Ungliicksfalle vor- 
kommen koénnen und vorgekommen sind (v. Mikulicz, Kiimmell’, Sinnhuber”, 
Orth™, Réthi, Mermod*); ich selbst hatte Gelegenheit, einen Fall von 
Oesophagusperforation zu sehen, und zweifle nicht daran, daB tatsachlich mehr 
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unangenehme Zufalle vorkommen, als bekannt werden. Trotzdem wird heute 
kein Arzt mehr an der Wichtigkeit und Brauchbarkeit der Methode fiir Dia- 


gnose und Therapie zweifeln. 

Kontraindikationen sind das Bestehen eines Aneurysma, 
auf das man itberhaupt vor jeder Sondierung der Speiserdhre fahnden soll, 
Herzinsuffizienz, vorgeschrittene Atherosklerose, Leber- 
cirrhose, Lungenleiden erheblicher Art, Kyphoskoliose. 

Als ,untere Oesophagoskopie“ hat Ehrlich™ ein Verfahren 
angegeben, das darin besteht, nach vorausgeschickter Gastrostomie ein kiirzeres 
Rohr vom Magen her in den Oesophagus einzufiihren; es gelang ihm auf diese 
Weise, einen sehr festsitzenden, vordem unerreichbaren Fremdkorper zu ent- 
fernen. 

Nahere Angaben iiber die Anwendung, die Erfolge und Grenzen der 
Oesophagoskopie finden sich bei den einzelnen in Betracht kommenden Krank- 
heitsbildern, insbesondere der Diagnose anatomischer und funktioneller Neu- 
rosen, der Friihdiagnose des Carcinoms und der Diagnose und Therapie der 
Divertikel, der Narbenstenosen und Fremdkorper. 
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Sehr viel spater als die Oesophagoskopie hat das Réntgenverfahren 
Eingang in die Diagnostik der Speiserdhre gefunden. An einzelnen giinstig ge- 
legenen Fallen von Fremdkérpern erkannte man zwar schon im Beginn der 
Rontgenanwendung iiberhaupt die Brauchbarkeit der Methode, aber Allgemein- 
gut wurde sie doch erst durch die Einfiihrung des Wismutbissens und der 
schragen Durchleuchtung des Thorax durch Holzknecht', dessen Angaben 
alsbald von Albers-Schénberg’, Rieder’ u. a. bestatigt und erganzt wurden. 


Das Verfahren gestaltete sich in der Praxis so, daB man den entkleideten 
Patienten in der Regel im 1. schragen Durchmesser, d. h. Réhre links hinten, 
Schirm oder photographische Platte rechts vorn, durchleuchtet (Taf. I*). 


Neben dieser Richtung kommt, namentlich fiir Fremdkérper, stets auch die 
in sagittaler Richtung und die im 2. schragen Durchmesser von rechts hinten 
nach links vorn in Frage. Den intradiaphragmatischen Abschnitt des Speise- 
rohres, welchen man auf die genannte Weise wegen des Leberschattens fiir ge- 
wohnlich nicht sichtbar machen kann, hat Stdrtz*+ zur Darstellung gebracht, 
indem er den Magen aufblahte und den Kranken schrag von rechts hinten oben 
nach links vorn unten durchleuchtete (Fig. 39 u. 40). 

Als schattengebendes Medium kommen auBer Metallsonden vor allem der 
Wismutbissen (Holzknecht) in Betracht, der in Form der Wismutsuspension 
(Bi. carbonic. 50-0, Sacch. lact. 50-0, Aq. dest. oder Milch 80) oder des Wismut- 
breies (Bi. carbon. 50, Sacch. lact.100°0 und Wasser oder Milch bis zur Brei- 
konsistenz) verabreicht wird. 

Bi. subnitr. wird wegen der Vergiftungsgefahr besser vermieden, Contrastin und Barium- 
sulfat sind brauchbar, aber noch nicht recht eingebiirgert. 

In vielen Fallen ergibt die einfache Betrachtung vor dem Fluorescenz- 
schirm schon geniigend Anhaltspunkte fiir die Diagnose, in anderen aber muf 
die R6ntgenphotographie herangezogen werden. Auch kombinierte 
Anwendung von Sonde und Wismut und Durchleuchtung oder Photographie 
kann z. B. beim Divertikel erforderlich werden. 

Das Réntgenbild und die Schirmbeobachtung verschaffen uns Aufschluf 
iiber die Topographie der Speiseréhre und ihrer Nachbarschaft (Schadelbasis, 
Mundhohle, Kehlkopf, Lungen, Herz, Aorta, Magen, Wirbelsaule, Media- 
stinum), iiber die Gestalt des Oesophagus selbst und iiber seinen Bewegungs- 
ablauf, dessen Kenntnis hierdurch und durch die von F. Kraus zuerst fir das 
Studium des Schluckaktes angewandte Réntgenkinematographie 
wesentlich geférdert worden ist, so daB es wohl am Platze erscheint, hier 


% Die Réntgenbilder stammen zum Teil aus der II. medizinischen Klinik der Charité 
(Direktor Geheimer Rat Prof. F. Kraus), zum Teil aus der Kaiser Wilhelms-Akademie fiir 
das militararztliche Bildungswesen zu Berlin. 
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kurz auf diesen ebenso verwickelten, wie fiir das Verstandnis der Speise- 
rohrenerkrankungen wichtigen Vorgang etwas naher einzugehen. 

Unsere Anschauungen iiber den Schluckakt beruhen in erster Linie auf den 
physiologischen Arbeiten von Kronecker’, Meltzer’ und Schreiber’. 

Kronecker und Meltzer lassen die Austreibung des Bissens aus dem ~ 
Pharynx in der Hauptsache durch eine reflektorische Zusammenziehung der 
Musculi mylohyoidei und die Contraction und den Zug der Hyoglossi ge- 
schehen, wodurch der Bissen unter hohen Druck gestellt und nach dem Ort 


Fig. 39. 


des geringsten Widerstandes, d. h. nach hinten in die Speiserdhre gepreBt 
wird. Schreiber dagegen sagt, daB ,,alle den Schluckapparat umgebenden, ihn 
zusammensetzenden Muskeln wie Rader und Zahne Pe Kest preenead: ein- 
greifen, die einen, um den hermetischen Abschlu8 im Schluckraume herzu- 
stellen, die anderen der Fortbewegung des Bissens direkter dienend; vom 
Mylohyoideus anfangend bis zu den Constrictores pharyngis; exiechen Ghee 
vermittelnd eingreifend hyoglossi, geniohyoidei, thyreoidei u. S WS ctr thew 
a aS SS Wi Meltzer lassen weiter fliissige und weiche Speisen durch 
me schiuc ahn in weniger als */,) Sekunde bis tief in den Oesophagus 

gespritzt werden, wahrend Schreiber sich bis in die letzte Zeit energisch 
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ee ee »Spritzen“ wehrt. Eine véllige Finigung iiber diese Differenzen 
= n aug die neueren Arbeiten von Zwaardemaker und Kindermann’, Kahn 
cheier™, Cannon’? u. a., welche sich zum Teil aut Réntgenuntersuchun en 
stiitzen, nicht zu erzielen vermocht. F. Kraus hat dann die Réntgenki : e- 
a a z ograp hi e zum Studium des Schluckvorganges herangezogen und 
urch sie wesentlich zur Klarung einzelner strittiger Punkte und zur An- 


Fig. 40. 


bahnung einer Verstandigung zwischen den sich gegeniiberstehenden An- 
sichten beigetragen. Die kinematographische Aufnahme des Schluckaktes 1aBt 
nach Kraus zwei Perioden, eine buccopharyngeale und eine 
oesophageale unterscheiden. Wenn auch aus einzelnen Phasen zu- 
sammengesetzt (Kindermann), verlauft der wichtigste Teil der 1. Periode, die 
Austreibung, doch in einem Zuge (,,Spritzen“); sie dauert sicherlich weniger 
als 1*/, Sekunden und kann verglichen werden mit der Systole des Vorhofs, von 
dem aus die Schluckmasse in den Ventrikel (Pharynx und Oesophagus) gelangt. 
Ist der Bissen groB genug, so fiillt er den Oesophagus bis zur Kardia in einem 
aus, immer aber bleibt oben etwas Luft am ,Oesophagusmunde“ 
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(Killian), welcher weit offen ist, wenn der Kehlkopf beim Schlucken nach vorn 
riickt. Man sieht nichts von einer Contraction des Hypopharynx und Pharynx, 
vielmehr gelangt die Schluckmasse unter dem obenerwahnten Druck sehr rasch 
in den geéfineten Hypopharynx, den offenen Oesophagusmund und die eben- 
falls offene Speiseréhre. Dann beginnt die zweite, oesophageale Hauptperiode, 
die 4—7 Sekunden dauert und sich verschieden darstellt je nach dem Abschnitt 
der Bahn, welchen man ins Auge faBt. Die Kardia behalt zunachst ihren Ver- 
schlu8 bei, nur ein diinner Faden der Wismutaufschwemmung tritt durch sie 
hindurch; dariiber steht die Masse der Mahlzeit und ganz oben Luft. Eine 
vom Oesophagusmunde her beginnende Contractionswelle lauft nunmehr tber 
die Speiseréhre hin und entleert sie in 5—6 Sekunden. SchlieBlich stellt 
sich der Oesophagus nur mehr als ein dicker Faden oder leer gewordener 
Schlauch dar. 

Die Anwendung des Réntgenverfahrens als diagnostisches Mittel kann 
fiir die Erkrankungen der Speiseréhre gar nicht genug empfohlen werden, 
umsomehr, als sie fiir den Untersuchten kaum eine Anstrengung  bedeutet. 
Hierin liegt meines Erachtens ein gewisser Vorzug vor der Oesophagoskopie, 
die ihrerseits wiederum dadurch iiberlegen ist, daB sie Diagnostik und Therapie 
vielfach unmittelbar zu vereinigen gestattet. Vergessen aber sollte man nie, daB 
beide Methoden nur im klinischen Gesamtbilde brauchbare Resultate liefern, 
nie sollte man sich auf eine Methode allein stiitzen, sondern stets alle erforder- 
lichen diagnostischen Mittel heranziehen, um dem Kranken und sich selber 
herbe Enttauschungen zu ersparen. 

Wie weit die ROntgenkinematographie und die Stereo- 
rontgenographie geeignet und berufen sind, die gewohnliche Réntgen- 
untersuchung zu férdern und zu ersetzen, wird aller Wahrscheinlichkeit nach 
die nachste Zukunft lehren. 
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IT. Entziindliche Prozesse. 


Gehen wir nunmehr zu den Erkrankungen der Speiseréhre selber tuber, so 
Sind es zunachst die entziindlichen Prozesse, die uns beschaftigen sollen. 

Die Schadlichkeiten, welche zu einer katarrhalischen Entziindung der 
oberen Luftwege fiihren, lassen den Oesophagus meist unberiihrt, ebenso be- 
teiligt sich die Speiseréhre kaum an akut entziindlichen Katarrhen des Magens 
und des Schlundes, so nahe die értlichen Beziehungen auch sind. Es sind 
mechanische, thermische oder chemische Reize, welche zu dem selbstandigen 
akuten Katarrh der Speiseroéhre Veranlassung geben oder All- 
gemeininfekte, wie Masern, Scharlach, Typhus u. a., als deren Begleitsymptom 
er auftritt. Der akute Katarrh der Speiseréhre ist demnach ein 
wohl ziemlich haufiger, aber im ganzen gering zu bewertender Krankheits- 
zustand. Ihn, wie manche Anatomen es tun, ganz leugnen zu wollen, geht ent- 
schieden zu weit, denn wenn auch Leichenbefunde reinen Katarrhs selten sein 
mogen, so berechtigt uns doch in gegebenen Fallen die direkte Besichtigung 
des Oesophagus am Lebenden, welche Rétung, Schwellung und Auflockerung 
der Schleimhaut nachweist, in Verbindung mit der Absonderung zaken 
Schleimes, von Katarrh der Speiseréhre zu sprechen. Eine andere Frage aber 
ist, ob Erosionen und ,,katarrhalische‘ Geschwiire zu dem Begriff des ein- 
fachen Katarrhs zuzuzahlen sind und nicht vielmehr schon zu den spater zu 
besprechenden starkeren Entziindungsformen gehoéren. 

Die klinischen Zeichen akuten Katarrhs sind Schluckschmerz, Schmerzen 
entlang der Schluckbahn, auch ohne Schluckreiz spontan oder bei Bewegungen 
der HalswirbelsAule und bei Druck sowie Absonderung fadenziehenden 
Sekretes und Erbrechen beim Versuch der Nahrungsaufnahme. Aber auch 
beim Vorhandensein aller dieser Erscheinungen soll man stets die Moglichkeit 
andersartiger, weniger harmloser Entziindungen auszuschlieBen suchen. 

Die Behandlung des akuten Speiseréhrenkatarrhs besteht in 
Nahrungsentziehung fiir einige Tage und Rectalernahrung sowie Applikation 
von kiihlen Umschlagen oder PrieBnitzpackungen um die Brust. Von Narcoticis 
kann in der Regel abgesehen werden. Die Nahrungszufuhr durch den Mund 
beginnt sodann wieder mit Darreichung gekiihlter Milch, dann folgt flissige, 
lauwarme, flissig-breiige Kost und allmahlicher Ubergang zu gewohnlichen 
Speisen, sofern nicht ein vorhandenes Grundleiden besondere Ernahrung er- 
fordert. Mit Alkohol, scharf gewiirzten, sehr kalten und sehr heiBen Speisen 
und Getranken sei man auch nach Ablauf der akuten Erscheinungen noch 
langere Zeit vorsichtig. 

Der chronische Katarrh der Speiseréhre findet sich, im Gegen- 
satz zum akuten, haufiger anatomisch als klinisch; er ist gekennzeichnet durch 
die ungleichmaBige Epithelverdickung, die bis zur Bildung von polypésen 
und papillaren Wucherungen der meist blassen Schleimhaut fihren kann. rad 
oesophagoskopische Bild ist verschieden, je nach Intensitat und Dauer des 
Katarrhs: weiBlich-sdematése Schwellung mit Erweiterung der Venen und 


144 O. Ridder. 


Sekretanhaufung, dunkle Rétung und Schwellung (Rosenheim), Erweiterung 
der Speiserohre mit Elastizitatsverlust und Querriffung der Wande (v. Hacker) 
sind beschrieben. 

Der chronische Katarrh findet sich am haufigsten bei Rauchern und 
Trinkern, bei denen aber das Hauptsymptom, die Dysphagie, nicht selten 
zuriicktritt gegeniiber den bekannten Erscheinungen von seiten des Rachens, 
des Larynx und des Magens. Sekundar tritt der chronische Katarrh besonders 
bei Herzfehlern in Erscheinung. In allen Fallen starkerer Dysphagie sind die 
spastische Striktur, die itbrigens auch zum akuten Katarrh hinzutreten kann, 
Erweiterung der Speiseréhre und Carcinom differentialdiagnostisch auszu- 
schlieBen. 

Die Behandlung deckt sich in den meisten Fallen mit der des Grund- 
leidens. Symptomatisch kann man nach Rosenheim, die Behandlung mit Pasten 
von Acid. tannic. 0°3—1-0, Butyr. cacao 10-0 oder Argent. nitr. 0‘-2—0-3, Butyr. 
cacao 10-0, die auf einen weichen Magenschlauch gestrichen und in die Speise- 
rohre eingefithrt werden, versuchen. 

Kombiniert mit den eben genannten Formen des Katarrhs oder auch 
selbstandig findet sich weiter eine Affektion die man nach Mondiére' ,,In- 
flammation folliculeuse“, Follikularkatarrh, nennt. 

Anatomisch charakterisiert ist dieser Zustand durch die Schwellung der 
traubigen Schleimdriisen, besonders im oberen Speiserdhrenabschnitt. Die bis 
zur GréBe einer halben Erbse erweiterten Driisen bilden mit hellem Schleim 
gefiillte Hohlraume, iiber denen zuweilen die Mucosa zerfallt, so da nach 
Zugrundegehen des Driisenkérpers ein Geschwiir (,,Follikulargeschwiir“‘) ent- 
steht. Oder die Driisen entarten zu cystischen Gebilden, welche die GrdBe 
einer halben HaselnuB8 erreichen kénnen. Die Genese derartiger Cysten ist viei 
diskutiert worden; man geht wohl nicht fehl, wenn man mehrere Entstehungs- 
arten annimmt und unterscheidet zwischen Retentionscysten durch entziind- 
liche Vorgange (Kiihne’, Landois*, Kern‘), Abschniirungscysten embryonalen 
Ursprungs (Ruckert*>, Stdhelin-Burckhardt®) und Umbildung*von Schleim- 
driisen in anfanglich gut abgegrenzte geschlossene Abscesse (Chiari’). 

Die Diagnose dieser Cysten kann mit Sicherheit nur oesophago- 
skopisch gestellt werden. Eine chirurgische Behandlung kommt wohl ledig- 
lich bei der letztgenannten Form in Frage, die den Ubergang bildet zu der 
weiter unten zu erwahnenden circumscripten Form der Ocsophagitis 
phlegmonosa. 


Der Vollstandigkeit wegen sei unter den akut-entziindlichen Prozessen der Oeso- 
phagusschleimhaut der Pemphigus und der Herpes zoster autfgefiihrt; beide sind 
erst mit Hilfe des Oesophagoskops erkennbar geworden und bisher in je einem Falle 
von Tamerl und von Holub’ beschrieben worden. Eine gréfere praktische Bedeutung 
diirfte ihnen umsoweniger zukommen, als, abgesehen von ihrer Seltenheit, ihre Behand- 
lung rein symptomatisch ist. ~ 
Als auBerordentlich Seltenes, an die einfach katarrhalische Entziindung 
ee anschlieBendes Ereignis wird eine rohrenférmige Ablésung der Epithel- 

ecke als Oesophagitis exfoliativa oder dissecans super- 
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ficialis beschrieben (Birch-Hirschjeld, Reichmann", Rosenberg", Scla- 
vunos™, Stern“, Merkel’*), Anscheinend unter dem Finflu® verschiedenier 
nicht immer erkennbarer Faktoren (Alkohol?) bewirkt eine subepitheliale Ent- 
zundung eine Abhebung der Schleimhaut, welche dann in Form eines mehr 
oder weniger vollstandigen Abgusses des Speiserohrs nach aufen entleert wird. 
Die Diagnose ist in den wenigen bekannt gewordenen Fallen, bei 
denen der AusstoBung der Schleimhaut ganz unbestimmte Symptome vorher- 
gingen, stets erst nachtraglich gestellt worden. Die Behandlung be- 
Schrankt sich nach Entfernung der ,,Haut auf eine rein symptomatische 
Schonungstherapie. Die Prognose ist anscheinend giinstig. 


Literatur: ' Mondiére, A. gén. de méd. II. Sér. 1833, III, S. 34. — 2 Kiihne, Virchows 
A.CLVIII. — * Landois, D. Z. f. Chir. 1908, XLIV. — * Kern, Virchows A. 1910, CCI. 
— ° Ruckert, Virchows A. CLXXV. — ° Stdhelin-Burckhardt, A, {. Verdkr. 1909, XV. — 
* Chiari, Prag. med. Woch. 1886, Nr.8. — *® Tamerl, Wr. kl. Woch. 1904, Nr. 29. — 
° Holub, Th. d. G. Sept. 1906. — * Birch-Hirschjeld, Lehrb. 3. Aufl. II; S.511. — 
“% Reichmann, D. med. Woch. 1890, Nr.47. — * Rosenberg, Zbl. f. allg. Path. 1892, 
Nr.18. — * Sclavunos, Virchows A. CXXXIII, S.250. — * Stern, A. £. Verdkr. 1904, 
S. 621. — % Merckel, Handb. von Penzoldt-Stintzing. IV, S. 127. 


Nahe verwandt, aber wesentlich wichtiger durch ihre Haufigkeit und ihre 
Folgeerscheinungen sind die Veranderungen durch Veratzungen mit 
chemischen Mitteln, vor allem Atzenden Fliissigkeiten, welche die 
Grenzen des einfachen Katarrhs iiberschreiten. Versehentlich, durch Verwechs- 
lung mit harmlosen, zum GenuB oder zu therapeutischen Zwecken dienenden 
Stoffen oder absichtlich (Selbstmord, Mord, Mordversuch) gelangen diese 
Substanzen, die, soweit insbesondere der Selbstmord in Frage kommt, in ihrer 
Art nach Erreichbarkeit und Mode wechseln, in das Speiserohr. Am haufigsten 
beobachtet man die Veratzung durch Kali- und Natronlauge, Schwefel-, Salz-, 
Salpetersaure, Lysol, Chrom-, Oxal-, Carbolsaure, Citronen-, Wein-, Essig- 
saure, Sublimat, Chlorzink, Argentum nitricum u.a.m. Die Wirkung dieser 
Stoffe richtet sich nach der Konzentration, der Dauer der Einwirkung und 
der Art der Einverleibung und macht sich im allgemeinen bei versehentlicher 
Einfithrung mehr im Munde und Schlunde, bei absichtlicher starker im Magen 
bemerkbar. Bei oberflachlicher Veratzung kommt es zu fetziger Epithel- 
ablésung, die meist in unregelmaBiger Weise vor sich geht und neben flacheren 
auch tiefere Partien finden 1a8t und, ohne Folgen zu hinterlassen, ausheilen 
kann. Meist aber greift die Atzung an einzelnen umschriebenen oder auch an 
ausgedehnteren Stellen auf die tiefer gelegenen Schichten der Wand tiber, und 
es kommt zur Nekrose und an deren Grenzen zu demarkierender Fiterung. 
Diese kann nach AbstoBung des Schleimhautschorfes aufhéren und die 
resultierende Granulationsflache unter Narbenbildung und Striktu 
rierung ausheilen. = 

Oder die Eiterung iiberschreitet die Grenze der Demarkationslinie und 
der Speiserdhre selber und fuhrt zu eitriger Perioesophagitis, Mediastinitis 
und mit oder ohne Durchbruch zu Pleuritis und Perikarditis; bei Durchbruch 
in die Luftwege kann die Heilung oesophago-bronchiale und sr oe i 
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hinterlassen. In anderen Fallen wiederum, besonders bei Schwefelsaureatzung 
erfolgt sofortige Perforation. 

Im einzelnen sind die Erscheinungen bei den diversen Substanzen sehr 
verschieden, wie aus der nachstehenden, nur die haufigsten und wichtigsten 
Atzgifte beriicksichtigenden Tabelle hervorgeht (vgl. Miiller’). | 

1. Schwefelsaure (Vitriolél) (selten): Speiseréhrenschleimhaut 
gleichmaBig grauwei8, stark langsgefaltet, starr, briichig. Submucosa in- 
filtriert, GefaRe mit zerfallenen Blutkérperchen gefiillt. Spater Geschwirs- 
bildung, diphtherische Belage, Narben. Oft sofortige Perforation. 

2. Salzsaure (relativ haufig). Wie 1, aber bei der gewohnlich nur 
kurzen Einwirkungsdauer meist weniger tiefe und in den oberen Teilen weniger 
gleichmaBige Verschorfung ; dazwischen blutig-infiltriertes, dematdses Gewebe. 

3. Salpetersaure: Gelbe oder geibbraune bis griinliche Ver- 
schorfung, ahnlich der Schwefelsaurewirkung. Bei konzentrierter Saure starkste 
Tiefenwirkung, Perforation. 

4.ChromsAure: Rotbrauner bis griinlicher Schorf, Speiseréhrenwand 
hart, trocken. Mikroskopisch nach R6 Ble charakteristisch halbmondférmige 
Niederschlage in der Submucosa. 

5. Oxalsaure (nicht haufig): Speiseréhrenschleimhaut oben grau- 
wei8, unten braunlichschwarz, langsgefaltet, derb, nicht briichig. Unten oft 
kadaverése Selbstverdauung, da Oxalsaure + Pepsin des Magens Eiweifs ver- 
daut. Nach langerer Einwirkung Calciumoxalatkrystalle in der Speiseréhre 
nachweisbar. 

6. Carbolsaure: Speiseréhre intensiv grauweiB, wie mit Kalk iiber- 
zogen; Wand trocken, briichig, triibe. 

7. Lysol (haufig, solange Lysol frei verkauft wurde): Schleimhaut ge- 
quolien, schlipfrig, wie verseift, braunrot-grauweiB. 

8. Citronen-, Wein-, Essigsaure. Farbe der Schleimhaut weiB- 
weiBgrau, Atzung oberflachlicher. 

9. Alkalien (haufig): Schwere Veranderungen im Oesophagus. Kolli- 
quationsnekrose. Schorfe weiB, weich, spater derber und trockener. 

10. Korrosionsgifte, Sublimat (ziemlich hautfig), Chlorzink, 
Kupfervitriol, Arg. nitric.: Koagulationsnekrose oberflachlicher als bei den 
erwahnten Sauren; bei Kupfervitriol Farbe des Schorfes blaugriin, bei Arg. 
nitr, grauweiB bis schwarz. Speiseréhre weniger starr als bei den Sauren. 

Der Ausgang der Veratzungen ist sehr selten vollige Heilung, 
Selten Fistelbildung, haufiger Narbenbildung mit Striktur oder Tod. Letzterer 
ist die Regel bei Vergiftungen mit konzentrierter Lauge, Schwefel- und Salpeter- 
saure; und auch bei den die unmittelbaren Folgen itberstehenden Kranken 
stirbt ein erheblicher Teil an den Spatwirkungen der erwadhnten eitrigen Pro- 
ZeSse und der Strikturen. Schwerere Strikturen tragen von den UWberlebenden 
sicher iiber die Halfte der Betroffenen, wenn nicht mehr, davon, besonders 


nach Laugeneinwirkungen, wahrend sie bei Salzsaurevergiftung  relativ 
seltener sind. 
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Von Symptomen sind am_hervorstechendsten heftige brennende 
Schmerzen hinter dem Brustbein und im Munde und Schlunde alsbald nach 
dem Einbringen der Fliissigkeit, Schlingbeschwerden oder Unmdglichkeit zu 
schlucken verbunden mit qualendem Verlangen nach Fliissigkeit. Erbrechen 
schleimig-blutiger Massen und von Schleimhautfetzen; gelegentlich auch rein 
blutiges Erbrechen. In schweren Fallen werden die fiebernden Kranken bald 
somnolent und der Tod beendet binnen kurzem die Qualen; in leichteren lassen 
die Erscheinungen in einigen Tagen nach, es folgt eine Periode des Wohl- 
befindens, bis die Narbenbildung von neuem zur Dysphagie fiihrt. 

Die Diagnose wird auf Grund der Anamnese, vorgefundener Giftreste 
und nach dem Aussehen der Atzstellen im Munde und Schlunde gestellt. 

Die Behandlung hat davon auszugehen, daB bei Oesophagitis cor- 
rosiva die Sondierung so lange verboten ist, als frische Ulceration und Morti- 
fikation besteht, d. h. in jedem Falle fiir einen Zeitraum von 3—4 Wochen. 

Der Versuch, Saurevergiftungen durch Zufuhr von Alkali (Magnesia 
usta), Alkaliatzungen durch Citronensdure in Eiswasser zu bekampfen, kann 
gemacht werden, doch wird man sich nicht allzuviel hiervon versprechen, 
zumal man nur selten unmittelbar nach dem Eintritt der Verdtzung wird 
eingreifen kénnen. Es bleibt zunachst nur eine symptomatische Behandlung, 
bestehend in vdolliger Entziehung der Nahrungszufuhr per os, in Rectal- 
ernahrung, rectalen oder subcutanen Kochsalzeinlaufen, Verabreichung von 
Eispillen, Darreichung von Morphium subcutan und gegebenenfalls von Exci- 
tantien wbrig. 

Die chirurgische Behandlung besteht in der Anlegung einer 
Magenfistel in jenen Fallen, in denen eine bedeutende AbstoBung nekro- 
tischer Teile die Entstehung einer schweren Striktur voraussehen 1aBt, in denen 
akute Schwellung und Muskelcontractur zur volligen Stenose fiihrt oder die 
Entleerung mit Blut gemischter Eitermengen den Durchbruch einer peri- 
dsophagealen Eiterung anzeigt. Ob in letzteren Fallen auch noch andere, 
den mediastinalen Herd unmittelbar angreifende Operationen in Frage 
kommen, ist Sache der chirurgischen Entscheidung ; die Anlegung der Gastro- 
stomie sichert jedenfalls die notwendige, vollige Ausschaltung der Speiserdhre. 
Bei jeder frischen Veratzung aber von vornherein die Gastrostomie vorzu- 
nehmen, wie Maydl und Miller wollen, erscheint nicht gerechtfertigt. Die Be- 
handlung komplizierender eitriger Pleuritiden und Perikarditiden unterscheidet 
sich nicht von der anderer sekundarer derartiger Prozesse; die der Strik- 
turen wird weiter unten besprochen werden. : 

Als besonderes Vorkommnis wird in seltenen Fallen r6hrenformige 
AbstoBung der gesamten Schleimhaut beobachtet, dergestalt, 
da nach Verlauf einer Reihe von Tagen die veratzte Innenschicht des Oeso- 
phagus in Gestalt eines Schlauches im ganzen ausgetoBen wird. Derartiges 
sah man zuerst bei Schwefelsaureeinwirkung (Horowitz, Mansiere, Laboulbene, 
Wyss, Neisser? u.a.), weiterhin aber auch bei Laugenverdizung (Bussenius, 


Bornikoel) und bei Salzsaure (Grau®). Der anatomische Hergang sy von 
1 ie 
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Horneffert genauer studiert worden, welcher zeigte, daB die Loslésung nicht 
durch Ausbildung eines Granulationsgewebes erfolgt, sondern dadurch, daB 
sich der innere starre Teil des nekrotischen Gewebes von dem in der Speise- 
réhre noch zuriickgebliebenen mechanisch ablést, ganz ahnlich, wie es bei der 
Oesophagitis exfoliativa der Fall ist. 

Literatur: 1 Miéiller, M. med. Woch. 1913, CDXL. — * Neisser, Berl. kl. Woch. 1910, I. 
— ® Grau, Zt. f. kl. Med. 1905, LVII, S.369 (Zusammenstellung von 14 Fallen). — 
4 Horneffer, Inaug.-Diss. Greifswald 1895. 

Spielten sich die bisher genannten Entziindungsformen im wesentlichen 
in der Schleimhaut ab oder nahmen sie wenigstens von dort ihren Ausgang, so 
bildet die Oesophagitis fibrinosa crouposa und necroticans 
gewissermaSen den Ubergang zu den in den tieferen Schichten der Speiseréhre 
ablaufenden Entziindungen. 

Diese niemals primar, sondern immer sekundar durch Fortleitung von der 
Nachbarschaft (Pharynx) oder hamatogen im Zusammenhange mit akuten 
und chronischen Infekten (Scharlach, Typhus, Masern, Sepsis, Tuberkulose 
u. a.) oder als Teilerscheinung von bestimmten Toxikosen (Uramie) ent- 
stehenden Affektionen stellen sich dar entweder als fibrindse Entziindung mit 
Pseudomembranbildung (Oesophagitis fibrinosa crouposa). oder als nekroti- 
sierende Entziindung mit starrer Infiltration der Schleimhaut und nachfolgender 
Ulceration. Beide Prozesse finden sich oft kombiniert und sind nicht eben all- 
taglich; sie werden am hautigsten noch bei Scharlach als Obduktionsbefunde 
gesehen, so von Oppikofer* in 8°2°/, der Scharlachsektionen des Baseler Patho- 
logischen Instituts. Klinisch kénnen auch diese anatomisch schweren FéAlle 
vollig symptomlos verlaufen und entziehen sich um so leichter der Entdeckung, 
als sich nicht selten die Entziindung an den Tonsillen ganz unabhangig von 
der in der Speiseréhre abspielt. 

Praktische Bedeutung gewinnen sie dadurch, daB bei der nekrotisierenden 
Form bisweilen starkere Blutungen auftreten und da® manchmal Strikturen 
zurtickbleiben (Ehrlich?, Boas* u. a.), die dann nachtraglich auf den in der 
Speiseréhre abgelaufenen ProzeB hinweisen. Dann ist natiirlich die bei Ver- 
engerungen tbliche Behandlung am Platze, wahrend bei frischen Fallen ledig- 
lich eine symptomatische Therapie in Frage kommen kann. Sondierung ist 
wahrend des akuten Verlaufes kontraindiziert. 

Literatur: * Oppikofer, Verh. siidd. Laryng. M. med. Woch. 1911, S. 1601. — A. f. 
Laryng. XXV, H. 2. — ? Ehrlich, Berl. kl: Woch. 1898, S. 927. — 3 Boas, Wr. med. BI. 
1905, XIII; Verein f. inn. Med. Berlin 13. Jan. 1905. 

Erheblich wichtiger als diese Entziindungen stellt sich die zuerst von 
Zenker’ beschriebene, in der Submucosa verlaufende Oeso phagitis 
phlegmonosa purulenta dar, die sich als circumscripte oder 
als diffuse Eiterung abspielt. 

Atiologisch sind beide insofern einheitlich, als sie durch Eitererreger her- 
vorgerufen werden. Der AnlaB zur Entstehung aber wird durch verschiedene 
Momente gegeben, die entweder von der Schleimhaut her wirken kénnen 
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(Fremdkérper, Oesophagoskop [ Mermod*]) oder fortgeleitet sind von eitrigen 
Prozessen in der Nachbarschait; in einzelnen Fallen, so bei Phthisikern, sind 
lokale Ursachen makroskopisch oft nicht erkennbar. Da diese perioesophagealen 
Fiterungen sich nicht nur auf die Speiseréhre fortsetzen, sondern gleichzeitig 
auch Wege in andere Organe bohren kénnen, kommt es gelegentlich zu mittel- 
barer Kommunikation zwischen diesen z. B. der Trachea und dem Oesophagus, 
so daB dann komplizierte Bilder entstehen. Von sonstigen seltenen Ursachen 
fur die phlegmonése Entziindung ist die Oesophagitis corrosiva, Gastritis 
phlegmonosa und nach Chiari und Rosenheim auch die Oecsophagitis folli- 
cularis zu nennen. 

Die circumscripte Eiterung ist die haufigere. Die Speiserohren- 
Schleimhaut ist hier meist an einer gewéhnlich nicht iiber walnuBgroBen 
Stelle prall gespannt, vorgewélbt, fluktuierend und gelblich durchscheinend, 
ohne daB sich hierdurch Stenosierung des Speiseweges bemerkbar zu machen 
brauchte. Eréffnet man (bei der Obduktion) diese Stelle, so entleert sich reich- 
lich Eiter und es resultiert eine zottige bis auf die Muscularis reichende Hohle. 
Zuweilen finden sich auch mehrere kleine in Gruppen gestellte Abscesse vor. 

Das Schicksal derartiger Abscesse ist gewohnlich, daB sie spontan ent- 
weder durch eine einzige Offnung oder auch in mehreren fistulésen, die 
Schleimhaut siebartig durchléchernden Gangen in das Lumen des Organs 
durchbrechen und mit einer Narbe ausheilen. Zuweilen aber bleiben Hohlen 
zuriick, in welche die epithelbekleideten kleinen Offnungen hineinfiihren 
(intraparietale, polystome Divertikel Zenkers). Ob derartige 
,Divertikel“ eine gréBere pathologische Bedeutung gewinnen kénnen, steht 
dahin, fiir gewohnlich tun sie es jedenfalls nicht. 

Seltener aber auch wesentlich bedeutungsvoller sind die diffusen, tiber 
einen mehr oder weniger groBen Abschnitt der Speiserdhre ausgebreiteten 
Entziindungen, deren Kenntnis wir vor allem Beljrage-Hedenius*, Zenker, 
Hefler* und Pfister’ verdanken. 

Der Verlauf scheint bei diesen Fallen ziemlich typisch zu sein. Im An- 
schlu® an einen verschluckten Fremdkorper (Hefler) oder eine Eiterung der 
Umgebung (Pharyngitis ulcerosa) (Pjister) treten Schmerzen entlang dem 
Oesophagus und in wechselnder Starke Fieber, Fioste, Schluckbeschwerden, 
qualendes Schluchzen, Erbrechen, Atemnot, Durstgefiihl auf, die alsbald 
subjektiv und objektiv das Bild schwersten allgemeinen Krankseins hervor- 
bringen. Unter den Zeichen groBter Schwache endet in wenigen Tagen das 
Leiden tédlich. 

Anatomisch findet man bei wohlerhaltenem Epithel gewaltige Ver- 
breiterung und Verdickung der Submucosa durch ein eitrig-fibrindses mit Fiter 
massenhaft durchsetztes Exsudat, sowie eitrige Infiltration der Mucosa, Xo) daB 
das Speiserohr sich wie ein dicker, runder Strang fast ohne Lumen prasentiert. 
Nach dem Aufschneiden zeigt sich, daB die Verlegung des Lumens nicht durch 
einé eigentliche Stenose, sondern lediglich durch die inuere Spannung des 


infiltrierten Gewebes bedingt ist. 
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Die Diagnose ist schwierig, kann aber unter Beriicksichtigung der 
Anamnese (Fremdkérper) und besonderer Symptome (Erbrechen von Eiter- 
massen, eitrige Erkrankung der Nachbarschait) vermutungsweise gestellt und 
insbesondere bei der circumscripten Form oesophagoskopisch gesichert werden. 

Die Oesophagoskopie erméglicht es auch, chirurgisch einzugreifen und so, 
wenigstens bei der umschriebenen Form, die Prognose zu verbessern, die 
bei der diffusen als schlecht bezeichnet werden muB. 

Die Behandlung ergibt sich aus dem Gesagten; sie kann bei der 
diffusen Form nur rein symptomatisch sein. 

Literatur: + Zenker, v. Ziemssens Handbuch. S.143. — ? Mermod, A. int. de laryng. 
1908, XXV. — * Belfrage-Hedenius, ci. Schmidts Jahrb. XI, S.33. — * Hefler, Inaug.- 
Diss. GieBen 1893. — ° Pfister, A. f. Med. 1906, LXXXVII. 

Hatten wir es bisher mit entziindlichen Vorgangen nichtspecifischen 
Charakters zu tun, so sollen uns weiterhin solche specifischer Natur be- 
schaftigen, unter denen die akuten eine ziemlich untergeordnete Rolle spielen. 

Nur der Vollstandigkeit halber sei erwahnt, daB bei Pocken aufer der 
einfach katarrhalischen Entziindung auch ein specifisches, papuldses, aus 
hyperamischen oder hamorrhagischen, dicht stehenden Efflorescenzen be- 
stehendes Exanthem beobachtet wird, das kleine, rundliche Defekte nach Ab- 
stoBung der Schleimhaut, aber wohl nie dauernde Veranderungen zuriicklaBt 
(Wagner’). 

Ebenso bedarf das gelegentliche Vorkommen von Rotzgeschwiren, 
die groBe Ahnlichkeit mit den spater zu besprechenden tuberkulésen Ulcera- 
tionen haben und in strahligen Narben ausheilen kénunen, nur der Erwahnung 
(Orth’). 

Praktisch etwas wichtiger, wenn auch immer ein seltenes Ereignis dar- 
stellend, ist die Erkrankung der Speiseréhre an Diphtherie. Fiir gewohn- 
lich beteiligt sich der Oesophagus nicht an dieser Erkrankung, selbst wenn 
es sich um im iibrigen schwere Falle handelt, und man muB sich hiiten, aus 
Schluckbeschwerden bei Diphtherie etwa auf eine Diphtherie der Speiseréhre 
zu schlieBen. Bisweilen befallt aber die echte Diphtherie den Oesophagus 
und dann kénnen entleerte Pseudomembranen die Abgiisse des Oesophagus 
darstellen und auf die Diagnose hinleiten, die sonst wahrend des akuten Ver- 
laufs kaum gestellt zu werden vermag. 

Bedeutsam kann die diphtherische Erkrankung einmal gerichtsarztlich 
werden, indem die Differentialdiagnose gegen Atzschorf in Frage kommt 
(Wachholz*), und zweitens dadurch, daB ausnahmsweise Narbenstrikturen 
nach Diphtherie zuriickbleiben (/Jungnickel', Danielsen®, Killian® uw. a.). 

Die Behandlung deckt sich mit der der Diphtherie uberhaupt, die der 
Strikturen ist dieselbe, wie bei jeder anderen narbigen Verengerung. 

i SchlieBlich sei noch die Erkrankung an Aktinomykose aufgefiihrt, 
fiir welche gelegentlich das Speiserohr die primare Eingangspforte bildet. 


Gottstein" ist es zum ersten Male gelungen, die Diagnose oesophagoskopisch 
zu Stellen. 
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Therapeutisch ist hier Jodkali am Platze. 

Literatur: * Wagner, A. f. Heilk. XIII, S.112. — ? Orth, Char.-Ann. 34. Jahrg. 
S. 392. — * Wachholz, Der Tod durch Vergiftung. Schmidtmanns Handbuch d. ger. Med. 
1905. — * Jungnickel, Prag. med. Woch. 1903, Nr. 38. — ® Danielsen, B. z. Chir. 1909, II. 
— ° Killian, M. med. Woch. 1911, S. 1692. — 7 Gottstein, 1. c. 

Einen breiteren Raum in der Pathologie der Speiseréhre nehmen die 
chronischen specifischen Affektionen, die Tuberkulose und die S yphilis 
ein, nicht zum wenigsten deshalb, weil ihre Rolle durch die Fortschritte 
moderner Diagnostik gegeniiber der friiher bestehenden Unsicherheit eine 
wesentlich klarere geworden ist, wenn auch, wie man sehen wird, durchaus 
noch nicht alle Fragen einwandfrei geldst sind. 


Die Tuberkulose des Oesophagus ist, verglichen mit der der iibrigen 
Abschnitte des Verdauungstractus, dank der Auskleidung des glatten Speise- 
rohres mit einem lymphdriisenarmen Epithel trotz der Haufigkeit, mit der 
die Speiseréhre mit tuberkulésem Material in Beriithrung kommt, selten. Es 
hat den Anschein, als wenn immer Schadigungen irgendwelcher Art des 
Schleimhautiiberzuges voraufgegangen sein miissen, ehe eine Inokulations- 
tuberkulose in ihm Boden fassen kann. Und so sind denn in der Literatur in 
der Tat fiir diesen Infektionsmodus in den weitaus meisten Fallen (traumati- 
sche) Veranderungen der Schleimhaut, wie Veratzungen, Sooransiedelung, 
Carcinom nachgewiesen, die den Boden fiir die Tuberkulose abgeben; und 
auch bei den wenigen FaAllen, in denen ein disponierendes Moment nicht nach- 
weisbar war, ist immer noch der Einwand méglich, da8 anatomisch nicht auf- 
findbare Schadigungen des Epithels voraufgegangen sein kénnen. Eine 
zweite Gruppe bilden die Falle, in denen die Tuberkulose aus der Nach- 
barschaft (Pharynx) kontinuierlich auf den Oesophagus tibergreift. Hiervon 
hat Caselmann' 28 Falle aus der Literatur zusammengestellt. 

Drittens kommt in Frage das Fortschreiten der Tuberkulose als Folge 
des Durchbruchs benachbarter tuberkuloéser Dritsen; 
doch darf man hierher nur die Falle rechnen, in denen sich die Tuberkulose 
von der Durchbruchsstelle in der Wand des Speiserohres fortsetzt. Dabei ist 
zu bemerken, daB der Durchbruch einer tuberkulésen Driise in das Speise- 
rohr durchaus nicht immer Oesophagustuberkulose zur Folge haben muB. 


Als letzte Gruppe sind zu nennen die Falle von Erkrankung auf 
hamatogenem Wege bei allgemeiner miliarer Tuberkulose (Glockner’, 
Stéhelin-Burckhardt® u. a.). So sparlich Beobachtungen dieser Art sind, ebenso 
schwierig sind sie in ihrer Bewertung, wie die Verschiedenheit der Beurteilung 
in der Literatur zeigt. 

Uber die Atiologie besteht ein Streit seit R. Koch nicht mehr. Die 
klinischen Erscheinungen sind sehr verschieden. Neben vollig sym- 
ptomlos verlaufenden Fallen stehen diejenigen, in denen die Perforation, Ent- 
leerung nach auBen und die Strikturierung auffallende und nicht zu tiber- 


sehende Symptome verursachen. 
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Bemerkenswert ist auch, daB mehrfach iiber Kombination der Tuberkulose 
mit Carcinom berichtet wird. 

Es ist wohl nicht daran zu zweifeln, daB die haufigere Anwendung des 
Oesophagoskops auch die Diagnose intra vitam in Zukunft haufiger zu stellen 
gestatten wird. Differentialdiagnostisch kommt vor allem Syphilis 
in Frage. 

Behandlung und Prognose deckt sich mit der des Grundleidens, 
wobei allerdings hervorzuheben ist, daB letzteres durch die Beteiligung des 
Oesophagus sehr wesentlich beeinflu8t werden kann (Perforation). 


Literatur: Ausfiihrliche Literatur und Einzelheiten s. in Kraus u. Ridder, Die Er- 
krankungen der Speiseréhre. Nothnagels Handbuch. 2. Aufl. S. 248ff. — * Caselmann, 
Inaug.-Diss. Erlangen 1905. — ? Glockner, Prag. med. Woch. 1896, S.114. — * Stdhelin- 
Burckhardt, A. {. Verdkr. XVI, H. 4. 


Die Frage, ob die S y philis iiberhaupt den Oesophagus ergreift, ist lange 
diskutiert worden und heute wohl dahin entschieden, da sie sich sicherlich 
in, ihrer sog. Tertiarperiode, wenn auch selten, im Oesophagus etabliert 
(Virchow*, Orth’, Aschojf* u.a.); auch ist es nach oesophagoskopischen Be- 
funden wahrscheinlich (Guisez und Abrand*), daB sowohl sekundare Mani- 
festationen im Oesophagus gelegentlich vorkommen, als auch daB congenitale 
Lues zu narbigen Veranderungen des Speiserohres fithren kann (Rosenheim’). 

Durchaus im Vordergrund steht klinisch als Folge syphilitischer Ulce- 
ration die Striktur (Virchow, Kolb u. a.); als seltenes, aber sehr bemerkens- 
wertes und fiir den Trager bedeutungsvolles Ereignis ist daneben die syphili- 
tische Ulceration und Kommunikation mit benachbarten Organen (Trachea 
| Kraus-Ridder®, Schiitze’, Moritz® u. a.]) anzusehen. 

Von den Strikturen sind zunachst als verhaltnismaBig haufigste die zu 
nennen, welche sich als Residuen luetischer Racheninfektionen am unteren 
Pharynx- und oberen Oesophagusende etablieren und zu schweren Schling- 
storungen Veranlassung geben. Aber auch in den tieferen Partien des Speise- 


rohres bis hinab zur Kardia kann es zu luetischen Infiltraten, gummésen Ulce- 
rationen und Strikturen kommen. 


Die klinischen Symptome bieten nichts fiir Lues Charakteristi- 
sches, sie erschépfen sich in dem sehr ausgepragten Schmerz, in Schling- 
storung und, wie bei anderen lang dauernden Strikturen, in der Inanition. 

Die Diagnose griindet sich auf Anamnese, andere luetische Erschei- 
nungen, den Ausfall der Wassermannschen Reaktion, den Versuch des Spiro- 
chatennachweises und die Oesophagoskopie. Strahlige Narben (v. Hacker’, 
Stubenrauch”), Gummen und locheisenartige Geschwiire (Gottstein), 
Plaques (Guisez und Abrand) sind oesophagoskopisch gefunden worden. 

Differentialdiagnostisch kommt vor allem das Carcinom, in 
zweiter Linie Tuberkulose zur Erérterung. 

Therapeutisch ist ein Versuch mit Jod, Hg, Salvarsan zu machen, 
dessen Ausfall mit Reserve auch zur Stiitze der Diagnose heranzuziehen ist. 
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Vielfach wird indessen lediglich die mechanische und chirurgische Behandlung 
der Striktur in Frage kommen. 


Literatur: * Virchow, Abhandlungen iiber die Natur konstit.-syphil. Affektionen. — 
* Orth, Lehrbuch der pathologischen Anatomie, — 3 Aschoff, Lehrbuch der pathologischen 
Anatomie. 1911. — * Guisez u. Abrand, Pr. méd. 1910, Nr.10. — ° Rosenheim, |. c. — 
° Kraus-Ridder, 1.c. — 7 Schiitze, Char.-Ann. 28. Jahrg. — 8 Moritz, A. {. Laryng. 


1895, 11. — ° v: Hacker, \<c..— 1° Stubenrauch, M. med. Woch. 1901, S.240. — 1 Gott- 
Stein Ihe 


III. Nekrotisierende Prozesse der Speiseréhre. 


1. Decubitalnekrose und Drucknekrosen anderer Art. 

2. Einwirkungen des Magensaftes auf die Speiserdhre (Oesophago- 
malacie, Spontanruptur, peptische Geschwiire). 

3. Anhang. Varikéses Geschwiir. 

1. Entztindliche Prozesse in Verbindung mit Druckwirkungen an ana- 
tomisch besonders charakterisierten und disponierten Stellen fiihren zu jenem 
Ereignis, das uns Dittrich’ zuerst kennen lehrte in dem Druckbrand- 
geschwir des Larynx. Ganz analog entsteht das Druckgeschwiir der 
Speiseréhre dort, wo zwischen den weichen Gebilden des Kehlkopfes und der 
Luftroéhre einerseits und der Speiseréhre anderseits der breite und dicke, oft 
verkalkende Ringknorpel einen Druck auf den Schlundkopf auszuiiben vermag, 
was namentlich dann der Fall sein wird, wenn er bei horizontaler Korperlage 
die genannten Weichteile gegen die Wirbelsaule andriickt. Bei Inanition, unter 
dem Einflu8 von Infekten kommt es hier zu Circulationshindernissen, zur Usur 
der Oesophagusschleimhaut in der Gegend der Ringknorpelplatte und bei 
Fortdauer des Druckes zur Nekrose und zur sekundaren Eiterung, die friiher 
oder spater in mehr oder weniger groBem Umfange auch das Perichondrium 
des Ringknorpels befallen und zum Absterben bringen kann. Ein zweites 
Druckgeschwiir, ein Abdruck des vorderen, findet sich meist an der der Wirbel- 
saule zugekehrten hinteren Wand, doch kommen auch singulare Geschwure an 
der vorderen oder hinteren Wand vor. 

Das praktische Interesse dieser Druckbrandgeschwiire ist gering, weil sie 
fast stets erst sub finem vitae entstehen, und weil es unsicher ist, ob sie bei 
langerem Bestande oder nach Ablauf der Grundkrankheit dauernde Stérungen 
bei ihrer Ausheilung hinterlassen kénnen. 

Wesentlich wichtiger sind die durch andauernden Druck von auBen 
durch Geschwiilste im weitesten Sinne und Druck von innen durch 
Fremdkérper und Sonden entstehenden Usurierungen der Speiserohre. 

Strumen, Kropisteine, Tumoren am Halse, Empyem 
sind:als Ursache der Druckusur beschrieben worden. Haufiger aber und daher 
klinisch bedeutungsvoller als diese teilweise auBerst seltenen Momente ist die 
Wirkung von Aneurysmen, bei welchen, wie Kornjelds” Beobachtung lehrt, 
gelegentlich auch die Frage aufgeworfen werden kann, ob die Ruptur eines 
Aneurysma in die Speiseréhre hinein als Unfallfolge anzusehen ist. 
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Geschwiire durch Druck von innen sind am haufigsten Folgen von 
Fremdkérpern, deren weiter unten noch ausfiihrlicher gedacht werden 
wird. Nicht anders zu bewerten sind Sonden, die aus therapeutischen 
Griinden eingefiihrt und langere Zeit an Ort und Stelle belassen werden. Es ist 
dabei zur Entstehung des Druckgeschwiirs durchaus nicht erforderlich, daB sie 
sich wie die eine Zeitlang bei Carcinom empfohlene v. Leyden-Renverssche 
Dauersonde durch eine gewisse Harte auszeichnen, es geniigen nach 
den Beobachtungen von Kermauner®, Hdcker* u. a. auch weiche Magen- 
schlauche, um Druckbrandgeschwiire nicht nur der Speiserdhre allein, sondern 
im weiteren Verlauf auch fortschreitend der Nachbarschaft (GefaBe, Medi- 
astinum, Pleura u. s. w.) hervorzurufen. 

Es sei daher vor der Anwendung von Dauersonden aller Art auch an 
dieser Stelle ausdriicklich gewarnt. 

2. Wahrend bei den besprochenen Prozessen das mechanische Moment 
im Vordergrunde stand, spielt bei den Veranderungen der Oesophaguswand 
durch Einwirkung des Magensaftes das chemische die gréBere Rolle. 

Ich beginne mit der Schilderung der Einwirkungen des Magensaftes auf 
den Oesophagus post und intra mortem, die insofern ein besonderes Interesse 
haben, als die Existenz einer vitalen, wenn auch agonalen Oesophago- 
malacie immer noch Zweifeln begegnet und auch auf dem Obduktionstisch 
ihre Unterscheidung von rein kadaverésen Veranderungen nicht immer mit 
voller Sicherheit gelingt. Die kadaverése Speiserdhrenerweichung kommt mit 
und (selten) ohne Gastromalacie vor und lokalisiert sich in den unteren Ab- 
schnitten des Oesophagus. Sie entsteht bei Eintritt und Verweilen sauren, 
pepsinhaltigen Magensaftes, aufgehobener Circulation und hoherer Temperatur 
und fiihrt zunachst zu mehr oder weniger ausgedehnter Ablésung des Epithels. 
Die von schwarzen GefaBlinien durchzogene Schleimhaut wird glatt und miB- 
farben, spater weich, gallertig, zerreiBlich. Auch das Gewebe der Umgebung 
erweicht, es kommt zu Einrissen der Pleura und der unteren Lungenpartien, in 
denen sich dann mit Blut durchsetzter Mageninhalt vorfindet. 

Ganz ahnlich ist das Bild bei der intramortalen, agonalen Erweichung, 
nur findet sich hier als Zeichen der vitalen Entstehung blutige Suffusion der 
Pleura und interstitielles Emphysem, dessen Entstehung gelegentlich noch in 
den letzten Lebensstunden nachzuweisen gelingt. Immerhin soll nicht geleugnet 
werden, daB die Entscheidung, ob kadaverése, ob agonale Entstehung vor- 
liegt, im Einzelfall sehr schwierig sein kann, zumal Reaktionserscheinungen 
bei dem absterbenden Organismus véllig ausbleiben kénnen. 

Sehr viel verwickelter fiir die Erklarung des Entstehungsmodus und dabei 
praktisch bedeutungsvoller liegen die Verhdltnisse bei der ZerreiBing 
des Oesophagus bei scheinbar vollkommen gesunden Individuen, bei der 
sog. ,Spontanruptur des Oesophagus“. . 

Wir verdanken die Kenntnis dieses katastrophalen Ereignisses Boerhave’, 
seit dessen klassischer Schilderung nur etwa zwanzig weitere sichere Beob- 
achtungen beschrieben worden sind (F. Cohn’). 
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Es handelt sich bei den reinen Fallen auffallenderweise fast stets um 
Potatoren mittleren Alters, die meist ohne jede andere greifbare Veranlassung 
als eine voraufgegangene Mahizeit anscheinend aus volliger Gesundheit aufs 
schwerste mit heftigem Erbrechen oder Wirgen, mit starkem Schmerz in 
der oberen Magengrube und der Empfindung eines innerlichen Zerreifens, 
bei oft erhaltener Fahigkeit, Fliissiges zu schlucken, erkranken. Rasch ein- 
tretendes und schnell fortschreitendes Hautemphysem am Halse, Dyspnée, 
Pulsbeschleunigung, Kollaps vervollstandigen das Bild bis zum Tode, der 
gewohnlich innerhalb der ersten 24 Stunden oder doch innerhalb weniger 
Tage eintritt. 

Es bedarf keiner Begriindung, daB eine derartige Katastrophe von jeher 
das héchste arztliche Interesse beansprucht hat und zu Erklarungsversuchen 
geradezu herausfordert. 

Das nachstliegende ist natiirlich, Licht von den Obduktionsergebnissen zu 
erwarten: und in der Tat sind diese insofern eindeutig, als sie stets zweifellos 
intravital entstandene Risse in dem unteren Teil der Speiserdhre in Form von 
Langs- und ausnahmsweise von Querrissen auffinden lassen. Aber damit ist 
fiir die funktionelle Erklarung recht wenig gewonnen. 

Zenker" sieht in einer akuten, durch Anwesenheit und langeres Verweilen 
eines pepsinreichen sauren Mageninhaltes im Oesophagus, durch Regurgitation 
und durch geniigende K6érperwarme sowie Abschwachung der Circulation 
bedingte Oesophagomalacie die Ursache und glaubt, diese Faktoren auch in 
allen Fallen als vorhanden annehmen zu kénnen. Zwar sprechen auch die Be- 
funde in einigen Beobachtungen fiir eine derartige Erweichung; aber es gibt 
anderseits eine Reihe von Fallen — und gerade die klassische Beobachtung 
Boerhaves gehort hierher — in denen die angenommenen Schdadlichkeiten 
durchaus nicht zu beweisen siud. Hier kann entweder nur gewaltsame 
spastische Zusammenziehung des unteren leeren Oesophagusabschnittes durch 
centrale Erregung oder Contraction um einen steckengebliebenen Bissen oder 
aber Abweichung von dem gewohnlichen normalen Ablauf des Brechaktes in 
Frage kommen. Daf eine ZerreiBung der Speiserdhre durch ihre eigenen Con- 
tractionen nicht etwas rein hypothetisches darstellt, beweisen analoge Vorgange 
beim Magen und bei der Blase. Bedeutungsvoller aber noch erscheinen die 
Anomalien des Brechaktes; fehlt die fiir ihn erforderliche aktive Erweiterung 
der Kardia, so richtet sich die gesamte Tatigkeit der austreibenden Kraft gegen 
diese und den untern Abschnitt der Speiseréhre. Diese fehlerhafte Angriffs- 
weise kann nun verderblich werden bei Leuten, die aus irgend einem Grunde 
trotz angestrengtester Tatigkeit der Bauchpresse und des Zwerchfelles kein Er- 
brechen bekommen, wie es bei gesunden Menschen gelegentlich zu konstatieren, 
von gewissen Erkrankungen des Centralnervensystems bekannt und, angesichts 
der Bedeutung des chronischen Alkoholismus fiir funktionelle und anatomische 
Erkrankungen der peripheren und centralen Nerven bei Potatoren nicht ohne- 
weiters auszuschlieBen ist. Als Hilfsursachen kénnen dazu noch in Betracht 
gezogen werden die Stellung des Kérpers beim Brechakt, die Streckung der 
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Speiserohre beim Erbrechen, Zerrungen von seiten des Magens und Zwerch- 
fells, Verwachsungen, Strumen und sonstige die Speiserdhre verengende und 
verlagernde und die Erhéhung des Binnendrucks begiinstigende Momente 
(Tumoren), schlieBlich vielleicht auch eine direkte durch exakte anatomische 
Untersuchungen allerdings meines Wissens noch nicht bewiesene Schadigung 
der Muskulatur des Oesophagus durch den Alkoholismus. 

Der Versuch, durch Experimente den Mechanismus zu klaren (Thalheim’*, 
Brosch’, Beneke), hat kaum weiter als zur Feststellung gefiihrt, daf der 
kardiale Abschnitt des Speiserohrs der am wenigsten widerstandsfahige ist, 
da er bei Anfiillung und Uberdehnung des Oesophagus mit Fliissigkeit stets 
zuerst einreiBt. 

Die Diagnose der Spontanruptur ist trotz des typisch zu nennenden 
Verlaufs unsicher, weil sich Perforationen durch vorausgegangene oesopha- 
geale oder perioesophageale Erkrankungen schwer ausschlieBen lassen, und 
sich die direkte Untersuchung durch Oesophagoskopie bei dem sttirmischen 
und schweren Verlaufe von selbst verbietet. 

Die Therapie ist bisher eine rein symptomatische gewesen — ob die 
chirurgische Intervention jemals erfolgreich sein wird, ist bei der Unsicherheit 
der Diagnosestellung mehr als zweifelhaft. 

Aus allem geht hervor, da8SB man die Prognose bisher als infaust 
bezeichnen muB. 

Literatur: * Dittrich, Prag. Viert. 1850. — ? Kornfeld, Mon. f. Unf. 1906, S.1. — 


* Kermauner, Wr. kl. Woch. 1898, Nr. 43, S.974. — * Haecker, M. med. Woch. 1907, 
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Ulcus pepticum oesophagi. Verdauungsgeschwir der Speise- 
rohre. 

So bereitwillig man den EinfluB des Verdauungssaftes auf das Entstehen 
des Magengeschwiirs seit Cruveilhier anerkannt hat, so zweifelnd hat man 
der Frage gegeniibergestanden, ob auch in der Speiseréhre Ahnliches wie im 
Magen vorkomme. Cruveilhier selber kannte ein Verdauungsgeschwiir des 
Oesophagus nicht, und wenn auch Rokitansky' u.a. die Moglichkeit seines 
Vorkommens zugaben, so glaubte doch Zenker®, noch alle bis dahin be- 
schriebenen Falle von Verdauungsgeschwiir der Speiseréhre auf andere Ur- 
sachen zuritickfiihren zu miissen. Erst die Untersuchungen von Quincke’, 
Debove* und Chiari® haben dargetan, da unter der Einwirkung des Magen- 
saftes auch in der Speiseréhre Geschwiire entstehen, wie wir sie vom Magen 
Selber und vom Duodenum her kennen. Wir sehen dabei ab von der Form des 
Ulcus, die lediglich eine Fortsetzung des Ulcus ventriculi s. cardiae darstellt, 
und beschaftigen uns hier nur mit dem selbstandigen, allein im unteren Speise- 
rohrenabschnitt lokalisierten Geschwiir. Die klinische und anatomische Be- 
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trachtung ergibt eine weitgehende Ubereinstimmung zwischen dem runden 
Magengeschwiir und dem peptischen Ulcus der Speiseréhre; wir finden hier 
wie dort die rundliche Gestalt, das treppen- oder trichterférmige Fortschreiten 
des Geschwiirs in schrager Achse ohne Eiterung und ohne ausgedehnte 
Nekrose von der Mucosa aus in die Tiefe, derart, daB die Spitze des Trichters 
nach der Serosa zu liegt. Wir sehen den scharf abgeschnittenen, wie mit dem 
Locheisen ausgeschlagenen Rand und die fiir die Einwirkung des peptischen 
Verdauungssaftes charakteristischen braunschwarzen Gewebsmassen im Ge- 
schwiirsgrunde. 

Das Oesophagusgeschwiir hat keinen Lieblingssitz, wie es das Ulcus 
pepticum ventriculi am Pylorus hat; seine Ausdehnung wechselt von Linsen- 
und ErbsengréBe bis zum Umfange mehrerer Zentimeter; es kommt singular 
oder, seltener, multipel vor und in letzterem Falle meist in verschiedenen 
Stadien der Entwicklung. Es wachst entweder aus sich heraus oder vergréBert 
sich durch Konfluenz mehrerer Kleiner; Bildung von Ring- oder Giirtel- 
geschwiiren ist ungemein selten. 

Der Verlauf beider Geschwiirsarten bietet sehr viel Vergleichbares: hier 
wie dort Ausheilungsmoéglichkeit in jedem Stadium, mit Narben- 
bildung, je nach der GréBe des voraufgegangenen Geschwiirs von kaum 
sichtbarem Schleimhautdefekt bis zur starksten Retraction, hier wie dort Per- 
foration in das umgebende Gewebe oder in benachbarte Organe, falls nicht 
bei chronischem Verlauf Verwachsungen vor diesem Ereignis schiitzen; hier 
wie dort foudroyante Bl ut ungen oder auch wiederholt kleinere, bei Arrosion 
kleinerer und gréBerer GefaBe. 

Uber die Haufigkeit des peptischen Oesophagusgeschwiirres finden sich 
in anatomischen Statistiken gewisse Anhaltspunkte, wenn man sich auch dar- 
iiber klar sein mu, daB bei nicht besonders darauf gerichteter Auimerksam- 
keit die flachen Narben kleiner Geschwiire dem Beobachter sehr leicht entgehen 
kénnen, und da beim Vorhandensein bloBer Narben die Méglichkeit anderer 
Entstehungsursachen insbesondere aus fritheren Fremdkérpergeschwiren, 
Traktionsdivertikeln, Perforationen von auBen u.s.w. vorerst ausgeschlossen 
werden muB8. So erklaren sich auch die Unterschiede der Statistiken zwanglos ; 
Gruber® fand unter 4208 Sektionen in 0:16°/,, Berthold’ unter 9633 Autopsien 
in 0-12°/,, Hirsch unter 3412 Obduktionen in 0-03", peptische Oesophagus- 
geschwiire oder deren Reste. Die klinischen Beobachtungen sind immer noch 
recht sparlich; Wilder Tileston® berichtet im ganzen von 44, Kappis*® von 
15 Fallen. 

Schon diese Seltenheit des Ulcus pepticum oesophagi legt die Frage nahe, 
unter welchen Bedingungen denn iiberhaupt der Magensait im stande sei, zum 
Verdauungsgeschwiir der Speiseréhre Veraniassung zu geben. Bemerkenswert 
ist da zunachst, da8 Manner im reifen Alter weit hautiger befallen werden als 
junge und als Frauen. Ferner verdient hervorgehoben zu werden, daB bei den 
Tragern vielfach Veranderungen am Herzen und an den GefaBen beobachtet 
werden; so registriert Gruber in itber 60°/, der mit peptischen Affektionen Be- 


158 O. Ridder. 


hafteten Herz- und GefaBalterationen und stiitzt durch diese Befunde die alte, 
neuerdings durch Payr™ experimentell begriindete Annahme der Atiologischen 
Bedeutung von GefaBerkrankungen fiir die Genese des peptischen Ulcus. Aber 
neben und auBer diesen GefaBalterationen spielen gewiB noch andere und 
vorlaufig unbekannte (chemische?, nervése?) Ursachen eine Rolle. Leider 
fehlen experimentelle Unterlagen dariiber, wie die gesunde Oesophagusschleim- 
haut des Lebenden auf die Berithrung mit dem Magensaft reagiert; halten wir 
uns aber an Analogieschliisse, so sehen wir, daB bei Magenfisteln die intakte 
Bauchhaut dem austretenden Magensaft geraume Zeit Widerstand zu leisten 
vermag und daf sie erst dann seinem peptischen Vermégen unterliegt, wenn 
die Einwirkung sehr lange dauert oder wenn Verletzungen des Epithels irgend- 
welcher, auch unbedeutender Art vorhanden sind. Nehmen wir ahnliches bei 
der Oesophagusschleimhaut an, dann erscheint als Hauptbedingung, daf eine 
funktionelle Insuffizienz der Kardia den Ubertritt und das langere Verweilen 
des Magensaftes in der Speiseréhre gestattet. Die Erfiillung dieser Voraus- 
setzung macht das Auftreten von Verdauungsgeschwiiren in den Fallen plau- 
sibel, in denen ein Ulcus pepticum cardiae zusammen mit solchen des Oeso- 
phagus vorhanden ist oder eine Ulcusstenose am Pylorus oder im Duodenum 
zu einer Gastrektasie mit nachfolgender Kardiainsuffizienz gefiihrt hat oder 
abnorme Druckverhaltnisse im Abdomen (Tumoren, Ascites) denselben Effekt 
bewirkt haben. Schwieriger sind die Falle zu erklaren, in welchen derartige 
anatomische Grundlagen fehlen und gleichzeitig multiple hamorrhagische 
Infiltrationen in der Schleimhaut des Magens, des Duodenum und des Oeso- 
phagus neben frischen Ulcera ventriculi bestehen. Es ist naheliegend, hier 
an das Vorhandensein einer allgemeinen Ursache zu denken, die, wie der 
Alkoholismus, wie die Erkrankungen des Herzens und der GefaBe und die 
Nierenerkrankungen, eine allgemeine Disposition der Gewebe zu solchen Vor- 
kommnissen verursacht. 

SchlieBlich bleibt noch eine Gruppe von Fallen iibrig, in welchen nur der 
Oesophagus ein Geschwiir beherbergt, u. zw. gelegentlich auch in seinen oberen 
Abschnitten. Wieweit hier neben der Insuffizienz der Kardia Konstitutions- 
anomalien, chronische Toxikosen, Circulationsstérungen u. a.m. beteiligt sind, 
steht dahin; ob Schriddes'* Beobachtungen einer postmortalen Erweichung 
im Bereich der ,,Magenschleimhautinseln“ im oberen Oesophagusabschnitt 
zur Erklarung herangezogen werden diirfen, entzieht sich vorlaufig unserer 
Kenntnis. 

Die Diagnose des Ulcus pepticum oesophagi ist wahrend des Lebens sehr 
schwer, ja kaum zu stellen; das liegt ebensosehr in dem meist unbestimmbaren 
Zeitpunkt des Beginns des Leidens wie in der Vielseitigkeit der Symptame: 
neben Anadmie und Inanition lebhafter brennender, durch Druck gesteigerter 
Schmerz in der Regio epigastrica, oft ausstrahlend zwischen die Schulter- 
blatter und in das Hypochondrium oder in die Brustwarzen, der in Anfallen 
exacerbiert und durch Nahrungsaufnahme vermehrt wird; Schling- 
stérung anfangs fiir feste, spater oft auch fiir fliissige Nahrung; Er- 
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b rechen der genossenen Speisen. Selbst die HAamatemesi s, die kaum 
je auf die Dauer vermi8t wird und zuweilen in Form foudroyanter Blutung 
das erste Krankheitszeichen bildet, ist nicht nur fiir das peptische Geschwiir 
charakteristisch. Auch die Art der Blutung wechselt; bald wird das Blut fiir 
sich, bald mit Nahrungsstoffen erbrochen, es ist mitunter fliissig und rot oder, 
wenn es zunachst in den Magen gelangt und von dort aus hervorgebracht wird, 
geronnen und kaffeesatzartig. Kommt es in den Darm, so fihrt es zu Pech- 
stithlen oder zu ,,okkulten“ Blutungen. Leider versagt die R6ntgenunter- 
suchung vdllig und von der Oesophagoskopie hat man bisher nur 
Sehr wenig gesehen; es ist auch zu bedenken, daB gerade hier die Einfithrung 
der Instrumente kein gleichgiiltiger Eingriff ist, zumal, wenn es sich um frische 
Perforation oder starke Blutung handelt. Am ehesten wird man von der 
direkten Besichtigung bei einem chronischen Ulcus etwas zu erwarten haben, 
wenn es sich um die Differentialdiagnose gegeniiber dem Carcinom handelt 
(Gottstein**, Starck’*, Ewald**); auch wird man sich hier eher zur Vornahme 
dieses diagnostischen Eingriffs, natiirlich mit der erforderlichen Vorsicht, ent- 
schlieBen. Der Verlauf des Ulcus pepticum oesphagi ist auBerordentlich 
wechselnd, meist sehr langdauernd, mit Remissionen, selten rapid, mit massiger 
Blutung und Perforation einsetzend. 


Die Dauer ist unbegrenzt. Heilungen sind in allen Stadien méglich; 
bestand ein gréBeres Ulcus langere Zeit hindurch, so resultieren Narben- 
stenosen mit ihren Folgen, die sich von solchen anderer Herkunft nicht unter- 
scheiden; anderseits kénnen kleine Geschwiire klinisch sicher restlos ausheilen. 
Therapeutisch empfiehlt sich, falls die Diagnose iiberhaupt gestellt 
wird, Rectalernahrung fiir etwa eine Woche und anschlieBend daran eine 
* Ulcuskur nach Lenhartz oder v. Leuhe, die gleichzeitig auch etwaigen Ge- 
schwiiren im Magen und Duodenum zu gute kommt. Rosenheim wendet medi- 
kamentés Andsthesin 0°3 oder Andsthesin-Bismut 0°5—1-0 vor dem Essen an. 
Was die direkte Behandlung mittels des Oesophagoskops zu leisten vermag, 
ist mangels ausreichenden Beobachtungsmaterials noch nicht zu beurteilen; 
wertvoller erscheint die Gastrostomie, wenn ein chronisches Ulcus zu 
fortgesetzten Blutungen und zur Entkraftung fiihrt oder wenn die Perforations- 
gefahr immer drohender wird. 

Die differentialdiagnostischen Uberlegungen haben das 
Ulcus ventriculi, das Ulcus duodeni, das Oesophaguscarcinom und nicht zuletzt 
den Varix oesophagi, dessen Besprechung daher hier gleich angeschlossen sei, 
zu_beriicksichtigen. 

Die Varicen des Oesophagus sind, wenn man absieht von den 
atiologisch unklaren Fallen angeborener Anomalien oder von Schwachezu- 
standen der Venenwand (Lues?), die bei Kindern und jugendlichen Personen 
gelegentlich die Ursache zu tédlichen Blutungen abgeben, in der Hauptsache 
Ausdruck einer Circulationsstorung im Gebiet der Pfortader oder der Vena 


cava superior. 
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Die ersten Beobachtungen von Oesophagusvaricen (Le Diberder’’) fanden 
sich sAmtlich bei alkoholischer Lebercirrhose, so daB man der Anschauung 
zuneigte, daB sie ein Symptom allein dieser Erkrankung seien. 

Aber ebenso wie die alkoholische Cirrhose, die allerdings bei ihrer weiten 
Verbreitung auch jetzt noch die haufigste Ursache darstellt, kénnen alle 
anderen Schrumpfungsprozesse der Leber (Lebersyphilis, Altersatrophie der 
Leber) und ebenso direkte Verlegung der Pfortader durch Thromben oder 
durch congenitale Mifbildungen zur Entstehung von Oesophagusvaricen 
fiihren. Hanot*" hat ferner behauptet, daB der Alkohol auch ohne Cirrhose 
zur Varicenbildung Veranlassung gebe, und Fleiner’* beschuldigt neben dem 
Alkohol noch den Mi®brauch starker Gewiirze als bedeutsam fiir ihre Ent- 
stehung. Demgegeniiber tritt die Stauung bei Herzfehlern und durch Druck 
von Geschwiilsten (Strumen) als atiologischer Faktor stark zuriick. 

Der Sitz der erweiterten Venen ist meist der untere, seltener der obere 
Abschnitt der Speiseréhre, in deren Wand sie sich in Form von mehr oder 
weniger dicken Strangen und Knoten oder selten in Form massenhafter kleinster 
GefaBchen finden. 

Die klinische Bedeutung der Varicen liegt in der Haufigkeit 
der Blutung, die entweder verursacht wird durch Ruptur der Venen infolge 
Steigerung des Seitendrucks bei Anstrengungen, PreBmandévern 
u.dgl. oder durch Geschwiirsbildung. Letztere erfolgt gewoéhnlich 
durch Nekrose infolge Circulationsstérung auf den Kuppen der erweiterten 
GefaBe (Kundrat'’); vielleicht aber ist in anderen Fallen die Nekrose auch 
als Decubitalnekrose oder als Wirkung des Magensaftes aufzutiassen. 
Anatomisch hinterlaBt die Blutung aus dem Varixgeschwiir ein rundes 
Loch, wahrend die Rupturstelle einer erweiterten Vene sich auch der nach- 
traglichen Feststellung bei der Obduktion entzieht. Die Diagnose der 
Oesophagusvaricen erfolgt auf Grund der Blutung, die groBe Mengen hell- 
roten Blutes zutage zu bringen pflegt, wenn nicht eine aus anderen Griinden 
ausgetithrte Oesophagoskopie zufallig auf sie hinfiihrt. Eine Stiitze fiir sie 
geben vor allem manifeste, mit Schrumpfung einhergehende Lebererkrankungen 
sowie der Nachweis anderer Stauungsmoglichkeiten ab. 

Die Differentialdiagnose hat sich in erster Linie mit dem Vor- 
liegen eines Ulcus ventriculi und des Decubitalsgeschwiirs zu befassen; in- 


dessen kann die Entscheidung aus den angefiihrten Griinden sehr schwierig, 
ja unméglich sein. 


Die Therapie der Blutung an sich ist wenig aussichtsvoll. Kleinere 
Blutungen stehen von selber, gréBere sind kaum zu stillen. Selbstverstandlich 
wird man bei Verdacht auf Oesophagusvaricen die vorhandenen Grund- 
ursachen zu beeinflussen versuchen sowie durch Hygiene des Essens und 
Trinkens die Gefahr der Perforation herabzumindern trachten. 


Die Oesophagoskopie ist bei Verdacht auf Varicenbildung wegen 
der Blutungsgefahr kontraindiziert; Patienten mit nachgewiesenen Leber- 
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erkrankungen der erwahnten Art sind daher von der Oesophagoskopie aus- 
zuschlieBen. 
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1886, S. 274. 


IV. Motilitatsanomalien. 


Von den zwei fiihrenden Symptomen der Oesophaguserkrankungen, dem 
Schmerz und der Dysphagie, steht letztere durchaus im Vordergrunde bei 
den Motilitatssté6rungen der Speiseréhre, unter denen die, allerdings 
nur teilweise praktisches Interesse bietenden, angeborenen Erkran- 
kungen zuerst erwahnt seien. 

Das véllige Fehlen der Speiseréhre sowie die Ver- 
doppelung des Oesophagus haben keine klinische, sondern nur 
anatomische Bedeutung. Bemerkenswerter ist schon die sehr seltene an- 
geborene Oesophagustrachealfistel, weil sie ebenso wie die 
erworbene die Lebensmoglichkeit nicht absolut ausschlieft. 

Unter den teilweisen Obliterationen unterscheidet man: 

1. die einfach blinde Endigung der Speiseréhre, die 
begreiflicherweise eine langere Lebensdauer nicht gestattet (selten) ; 

2. die blinde Endigung der Speiseroéhre bei Kommuni- 
kation des unteren Teiles mit den Luftwegen, welche die am 
haufigsten beobachtete MifBbildung des Oesophagus darstellt; 

3. die oben normal durchgangige, unten an der Bifurcatio 
tracheae obliterierte Speiserdhre (selten). 

Uber das Zustandekommen aller dieser MiBbildungen sind die Ansichten 
der Anatomen noch durchaus geteilt; aber so fesselnd auch die wissenschait- 
lichen Hypothesen und ihre anatomische Begriindung sind, es wiirde den 
Rahmen und den Zweck dieses Handbuches weit iiberschreiten, hier das Fur 
und Wider der hauptsachlichsten Anschauungen zu erortern und gegen- 
einander abzuwagen. Kiebs*, dem ich folge, glaubt, daB in den Fallen einer 
volligen Unterbrechung der Speiseroéhre in ihrer Kon- 
tinuitat zu viel Material vom Vorderdarm fiir die Lungenanlage ge- 
braucht wird und so Trachea und Bronchien sich auf Kosten des Speiserohrs 
entwickeln. Fir die Bildungen, in denen die Kontinuitat durch das 
Bestehenbleiben eines muskulésen Stranges gewahrt 


ist, beschuldige ich mit Kraus f6tale Druc katrophie als Ursache. 
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Bestechend in ihrer Einfachheit ist die Anschauung von Kreutter’, der 
einheitlich die Atresien und Stenosen auf eine Periode der Entwicklung zuriick- 
fiihrt, in welcher ein von ihm angenommener massiver Zustand des embryo- 
nalen Darmrohrs existiert; lost sich dieses Zellmassiv nicht wie in der Norm, 
so entsteht eine congenitale Atresie, lést sie sich unvollkommen, so resultiert 
eine Stenose. Schridde® hat diese Angaben nicht bestatigen kénnen, ja er 
leugnet die Existenz eines Zellmassives zu irgend einer Zeit der Entwicklung 
vollig. Auch die Ansichten von Giffhorn* und Lateiner* bewegen sich in anderer 
Richtung, doch kann hier auf ihre Untersuchungen nur hingewiesen werden. 

Was den Verlauf und die arztliche Bedeutung der MiBbildungen anlangt, 
so sind in neuerer Zeit Versuche gemacht worden, das Leben der mit partieller 
Obliteration geborenen Kinder operativ zu retten; Erfolge sind bisher aus- 
geblieben, weil derartige Kinder meist an sich lebensschwach zur Welt 
kommen und weil stets nicht nur ein einzelner, sondern eine Reihe von Ein- 
griffen (Gastrostomie, Beseitigung der zwischen den beiden Blindsacken des 
Oesophagus bestehenden Wand, Ausschaltung der Kommunikation zwischen 
Oesophagus und Luftréhre) erforderlich sind, denen die Krafte schwachlicher 
und jugendlicher Organismen kaum je gewachsen sein werden (v. Hacker’, 
Stubenrauch’, v.d. Pfordten*). 

Als AuBerst seltene Vorkommnisse sind ferner in diesem Zusammenhange 
zu erwahnen die angeborene membrand6se Verlegung und die 
angeborene Stenose des Oesophagus, die insofern Aufmerksamkeit 
verdienen, als sie das Leben nicht von vornherein ausschalten und einem 
chirurgischen Eingriff nicht véllig unzuganglich erscheinen (Brenner®,Guisez*’, 
Morison, Rutherford u. Hamilton-Drumond"). 

Literatur: + Klebs, zit. bei Eppinger, Path. Anat. des Larynx u.s. w. 1880, S. 252. — 
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Motorische Neurosen. 


Physiologisch und klinisch wichtiger sind die Stérungen der Motilitat, 
die nicht auf einer grobanatomischen Veranderung der Oesophaguswand, 
sondern auf einem funktionellen Geschehen beruhen und in einer durch 
Krampf verursachten Annaherung von Abschnitten 
der Speiseréhre aneinander ihren Ausdruck finden. Es istfiir 
die Auffassung dieser Erkrankung und _ ihrer Beziehungen zum Kardio- 
spasmus und zur idiopathischen Dilatation der Speiserdhre wesentlich, 
zu betonen, daB, wenn auch der reflektorische Schluckakt nicht als einfach. 
peristaltische Welle, sondern in verschiedenen Perioden verlauft, er doch als 
ein einheitliches, von einem nervésen Centrum geregeltes Ganze zu betrachten 
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ist, dessen Stérungen pathogenetisch zusammen gehéren. Und es ist ferner 
von grundsatzlicher Bedeutung und experimentell beweisbar, daB zum Oeso- 
phagus funktionell untrennbar auch die Kardia gehort. Unter Krampf 
des Oesophagus ist daher die gewaltsame Annaherung von Wandteilen 
der Speiserdhre aneinander, namlich des Oesophagusmundes, der drei Ab- 
schnitte des Oesophagus oder der Kardia, zu verstehen. Diese kommt zu stande 
infolge einer plétzlich einsetzenden und wieder nachlassenden, langere oder 
kiirzere Zeit bestehen bleibenden oder auch vollig intermittierenden, von Dys- 
phagie, Stenoseerscheinungen wechselnder Intensitat sowie von schmerzhatten 
Empfindungen begleiteten Muskelcontraction. 

Unter allen méglichen Krampfformen der Speiseréhre sind der tonische 
Spasmus des Oesophagus und die abnorme Zusammenziehung der Kardia 
die haufigsten und auffallendsten, ohne daB sie, um das noch einmal zu be- 
tonen, prinzipiell von den Spasmen anderer Abschnitte verschieden waren. 

Als Atiologische (oder auslisende) Momente findet man in der 
Kasuistik die allerverschiedensten angegeben: Erblichkeit, Infekte, Intoxi- 
kationen, Stoffwechselanomalien, Geschwiir- und Geschwulstbildung, Fremd- 
kérper, Psychosen, Neurosen u.s. w. u.s. w. Bemerkenswert — im Sinne einer 
ausfiihrlichen Beteiligung des Vagus — scheint mir zu sein, daB Heyrowsky' 
ein haufiges Zusammentreffen mit Ulcus ventriculi beobachtete und da8 
Dietlen? in einem Falle sah, daB ein Kranker durch Druck auf die rechte 
Halsseite und tiefe Inspiration das Krampfhindernis zu iiberwinden vermochte. 
Praktisch brauchbar erscheint bei der Mannigfaltigkeit der angeschuldigten 
Ursachen die Einteilung Hendelsohns*, der drei Gruppen voneinander trennt, 
einmal solche, bei denen der Spasmus auf andere greifbare Erkrankungen 
zuriickzufithren ist, zweitens solche, bei denen Reflexwirkung vorliegt, und 
schlieBlich solche, bei denen lediglich nervése Veranlagung oder abnorme 
Erregbarkeit nachzuweisen ist. 

Anatomische Veranderungen an der Kardia oder im Oeso- 
phagus diirfen natiirlich nicht zu finden sein, wenn anders die Diagnose 
»Krampf des Oesophagus und seiner Teile“ zu Recht bestehen soll, dessen 
anatomischer Nachweis durch Auffinden einer iiberlebenden Contractur der 
Kardia oder eines Oesophagusabschnittes durch die Obduktion bisher nur 
vereinzelt gelungen ist. 

Klinisch ist das Bild der spastischen Contractur charakte- 
risiertt durch den Wechsel der Erscheinungen, vor allem das 
anfallsweise und plotzliche Auftreten der Schlingstorung, welche oft begleitet 
ist von dumpfem Druck oder von Schmerzen im Thorax. Der Grad der Dys- 
phagie variiert von der Empfindung des erschwerten Hinuntergleitens des 
Bissens bis zum wirklichen Steckenbleiben der Speisemasse mit nachfolgender 
Regurgitation. Nicht selten macht sich diese Unbestandigkeit selbst in der 
Weise bemerkbar, daB bei ein und derselben Mahizeit ein Teil des Bissens 
schwer, ein anderer leicht passiert und ferner darin — und das ist dann recht 


bezeichnend —, daB feste Speisen besser als fliissige hinuntergleiten. 
ie 
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Die Dauer derartiger Anfalle ist ungemein verschieden, sie bewegt sich 
zwischen Minuten und Tagen; bei den intermittierenden Formen kann der 
Zustand jahrelang anhalten. Die Verlaufsweise gestattet indessen, zwei Haupt- 
formen zu unterscheiden, eine mit kurz dauernden, von Pausen mehr oder 
weniger volligen Wohlbefindens unterbrochenen Anfallen und eine zweite, mit 
lang wahrenden, rasch hintereinander folgenden Attacken. Letztere kénnen den 
Gedanken an eine organische Stenose aufkommen lassen, zumal sie hoch- 
gradige Abmagerung herbeizufiihren vermégen; sie entbehren aber, im Gegen- 
satz zu dieser, der regelmaBigen Progredienz und weisen auch in den 
schwersten Fallen bei genauerer. Beobachtung immer noch das auffallende 
Auf und Ab der Erscheinungen auf. 

Aufer auf diesen sprunghaften Verlauf griindet sich die Diagnose 
auf die Sondenuntersuchung, die Oesophagoskopie und das Rontgenverfahren. 

Die Sonde liefert haufig ein auBerordentlich pragnantes Ergebnis; der 
eingefiihrte weiche Magenschlauch wird in typischen Fallen an der Stelle des 
Spasmus fest ,,umgriffen“; wartet man eine Zeitlang, so lést sich nicht selten 
der Krampf und der Schlauch gleitet nunmehr glatt in den Magen oder er 
wird gelegentlich an einer tieferen Stelle noch einmal gefaBt. Untersucht man 
éfter, so fallt auf, daB Sitz wie Durchgangigkeit der Stenose nicht konstant 
bleiben, sondern variabel sind. Feste Sonden tiberwinden meist den Krampi 
ohneweiters, aber nicht immer. Stets sollen zu diesen Sondierungen dicke In- 
strumente genommen werden. 

Entsprechend der Beobachtung beim normalen Schluckakt, daB die in der 
Ruhe verschlossene Kardia bei mehrmaligem Schlucken vollstandig erschlafft, 
gelingt es zuweilen, auch unter diesen pathologischen Verhaltnissen das 
Hindernis zu tiberwinden, wenn man nach Einfiihrung der Sonde den Patienten 
veranlaBt, mehrmals hintereinander zu schlucken (Rosenheim). 

Die Oesophagoskopie besitzt vor allem dadurch Bedeutung, da8 
sie gestattet, anatomische Prozesse aller Art sowie Fremdkérper auszuschlieBen. 
Das Bild des Spasmus selber scheint nicht immer das gleiche zu sein und sich 
insbesondere nach dem Sitze verschieden darzustellen (Starck®). Bald sieht 
man lediglich einen VerschluB, bald eine rosettenartige oder halbmondférmige 
oder sehr schmale Spalte mit mehr oder weniger tief eingezogenen Schleim- 
hautfalten und -strahlen und die Schleimhaut selber bald sehr blaB (Rosen- 
heim*), bald gerétet oder auch von gewohnlicher Farbe. 

Die Réntgenphotographie gibt an sich keine fiir Spasmus cha- 
rakteristischen Bilder; bezeichnendere Resultate liefert nicht selten die Beob- 
achtung am R6ntgenschirm. In den leichteren Fallen fehlt in der Regel 
eine erhebliche Erweiterung des Speiserohrs, die Schluckmasse staut sich*iiber 
dem meist dicht oberhalb der Kardia gelegenen Hindernis und lauft dann 
beim Nachlassen des Spasmus schnell hindurch zum Magen. Bei den schwe- 
reren, langer bestehenden Fallen ist die unten spitz ausgezogene Speiseréhre 
starker allseitig erweitert, die Speisemasse bleibt oberhalb der Stenose liegen, 
so da nur ganz geringe Mengen in einem diinnsten Faden durch die Enge 
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1: Ridder, Die Erkrankungen der Speisershre. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V. 


Tiefsitzende Stenose mit erheblicher Erweiterung der Speiserdhre. Carcinom ? Spasmus ? 


von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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hindurchtreten. Die wie gewohnlich ablaufende Peristole vermag den Wider- 
Stand nicht zu tiberwinden und erst nach Beseitigung desselben, z. B. durch 
unblutige Dilatation, stiirzt die Speisemasse in breiter StraBe nach abwarts. 
Das beigefiigte Réntgenbild (Tafel II) zeigt eine derartige tiefe Stenose, 1aBt 
sich aber an sich nicht ohneweiters zur Entscheidung der Frage verwerten, ob 
diese Verengerung durch einen Spasmus oder ein anatomisches Hindernis 
bedingt ist. Hierzu bedarf es der Beobachtung am Schirm oder im Kinemato- 
gramm und der klinischen Symptome. 


Das Rontgenverfahren erst hat es erméglicht, zu erkennen, da8 Erweite- 
rungen des Oesophagus verschiedensten Grades beim Oesophagospasmus, 
insbesondere Kardiospasmus sehr haufig sind. Uber eine Frage aber gibt es 
keinen Aufschlu8, wie namlich diese Erweiterungen genetisch und wie ihr 
Kausalverhaltnis zu den Strikturen zu erklaren ist. Rosenheim‘ glaubt, daB das 
primare ein atonischer Zustand der Muskulatur sei, der zu ihrer 
Dehnung fithre. Durch entziindliche Vorgange werde dann die Schleimhaut 
alteriert und hierdurch ein Reizzustand unterhalten, der seinerseits zum Krampf 
der Kardia fithre. Ich sehe mit Kraus® im klinischen Verlauf dieser Falle, im 
Experiment (KreA/’) und in den Befunden bei diffuser Ektasie (s. u.) den 
Beweis, daB zunachst der Spasmus cardiae und eine Parese der Oesophagus- 
wand durch Schadigung verschieden wirkender Vagusfasern entstehen und daf 
die entziindlichen Prozesse der Schleimhaut mit ihren Folgen lediglich als 
sekundare Ereignisse aufzufassen sind. Wenn dieser Anschauung entgegen- 
gehalten wird, daB dann doch die Seltenheit der totalen Dilatation auffallen 
miisse, so ist darauf zu erwidern, daB einmal diese Ektasien bei Anwendung 
der modernen Untersuchungsmethoden doch haufiger gefunden werden, als 
man friiher geglaubt hat, daB ferner die Dauer der spastischen Striktur in 
der Mehrzahl der Falle zeitlich begrenzt ist und da auch bei den schwereren 
und langer dauernden Fallen die Schlingstérung gew6hnlich inkomplett bleibt. 
Immerhin méchte ich aber noch einmal betonen, da8 die Falle von hoher- 
gradigem Kardiospasmus ohne nachweisbare Erweiterung der Speiserohre 
recht sparlich sind. 

Differentialdiagnostisch ergibt sich das meiste aus dem eben 
Gesagten. Zu erwahnen ware nur noch, daB das Divertikel ausgeschlossen 
werden kann, wenn die Sonde stets das Hindernis zu iiberwinden vermag und 
ferner, daB gelegentlich funktionelle Spasmen zusammen mit anatomischen 
Passagehindernissen vorkommen. 

Therapeutisch versuche man, entsprechend den obenerwahnten 
Atiologischen Momenten, kausal vorzugehen und zunachst bestehende Er- 
krankungen zu beseitigen, reflektorisch wirkende Ursachen auszuschalten und 
eine bestehende nervése Konstitution durch Allgemeinbehandiung zu_beein- 
flussen. Zweifellos wird man in einer Reihe von Fallen hierdurch allein schon 
einen Erfolg erzielen, aber in anderen bleibt er aus, und man ist gendtigt, gegen 


die Symptome vorzugehen. 
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Es empfiehlt sich dann als einiachstes und nicht selten bei der ersten 
Anwendung — namentlich bei hochsitzenden Spasmen — wirksames Mittel die 
Einfithrung einer dicken Sonde, durch die man gleichzeitig dem in seinem 
Kraftezustand mehr oder weniger stark geschadigten Kranken Nahrung bei- 
zubringen im stande ist. 

Fithrt diese Sondierung nicht zum Ziel, so ist speziell beim Kardiospasmus 
die kiinstliche Dehnung mit Dilatatoren am Platze, wie sie von Gottstein, 
Rosenheim u. a. in Form von Ballonsonden angegeben sind. Rosenheims In- 
strument (s. Fig. 41) besteht aus einem elastischen Bougie mit einem Ballon am 
vorderen Ende, der durch ein diinnes, in der Sonde verlaufendes Fihrungs- 
stabchen gestreckt gehalten wird. Nach Einfiihrung des Instrumentes in den 
Magen wird der Ballon durch Einpressen von Wasser mittels einer Spritze bis 
zur gewollten GréBe ausgedehnt; zieht man ihn nun vorsichtig durch die 
Kardia nach oben, so wird eine Uberdehnung und damit eine Erweiterung der 
Striktur erzielt. Platzt der kleine Gummiballon, was bei starker Spannung vor- 


Fig. 41. 


kommen kann, so ist dadurch doch das Herausziehen des Instrumentes nicht 
gehindert und eine Verletzung des Oesophagus nicht zu besorgen. Der Ersatz 
eines geplatzten Gummiballons geschieht in einfacher Weise durch Ein- 
klemmung in ein Schraubengewinde. 

In einzelnen hartnackigen Fallen, in denen die Dilatation versagt und die 
Inanition bedrohlichen Charakter annimmt; bleibt schlieBlich als letztes Mittel 
die Anlegung einer Magenfistel brig (Kelling®). 

Literatur: * Heirovsky, Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 38. — ? Dietlen, Zt. f. Réntg. 1912, 
S. 306. — * Hendelsohn, Inaug.-Diss. Breslau 1896. — * Rosenheim, Allg. med. Zentral-Ztg. 
1895, Nr.98; Krankheiten der Speiserdhre und des Magens. Wien 1896; D. med. Woch. 
1899, Nr. 45—47; Zt. f. kl. Med. XLI, S.208; Berl. kl. Woch. 1912, Nr.11—13. — 
° Starck, Lehrbuch. $.136. — ° Kraus u. Ridder, Die Erkr. der Speiseréhre. Nothnagels 
Handb, der spez. Path. u. Ther. 1913. — ’ Krehl, A. f. Phys. 1892, $.278. — 8 Kelling, 


M. med. Woch. 1912, S.500, und Verh. d. Ges. fiir Natur- u. Heilk. in Dresden 
2. Dez. 1911. 


Viel umstrittener als die Krampfformen sind die Hy pokinesen des 
Oesophagus geblieben, obschon man sich mit ihnen dank der direkten Unter- 
suchungsmethoden mehr als frither beschaftigt hat. Ja, man kann sagen, daB 
die hier herrschende Unsicherheit zum Teil geradezu vermehrt worden ist ditich 
die neuerdings erhobenen Befunde. Holzknecht und Olbert* haben aut Grund 
ihrer Erfahrungen angenommen, daB die Atonie der S$ peiseréhre 
auBerordentlich haufig und réntgenologisch mit Sicherheit diagnostizierbar sei. 
Ich kann mich demgegeniiber Rosenheims* Bedenken nur anschlieBen und bin 
mit ihm der Ansicht, daB weder die Atonie alltaglich ist, noch aus dem 


Tafel III. 
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Rontgenbild allein erschlossen werden dart und sichergestellt werden kann. Ich 
habe allerdings auch nicht ganz selten gesehen, daB die Speisemasse den 
Oesophagus nicht in geschlossener Saule passiert, sondern sich in Form band- 
artiger oder strichformiger Massen langsam iiber seine Wand ausbreitet und 
nach abwarts schiebt, sehe darin aber ohne sonstige klinische Zeichen lediglich 
individuelle Verschiedenheiten des Schluckablauis im Sinne eines ,tragen 
Oesophagus“, wie es umgekehrt auch Menschen gibt, bei denen der Schling- 
akt so auBerordentlich schnell vor sich geht, da8 man bei ihnen den Eindruck 
hat, als ob irgendwelche Pausen oder Abschnitte im Schluckablauf nicht 
existierten. Es gehéren auBer dem von Holzknecht und Olbert geschilderten 
Réntgenbefunde, von dem das beigefiigte Bild (Tafel III) eine Vorstellung gibt, 
auch noch Schlingbeschwerden und objektive Zeichen, wie auffallend leichte 
Sondierbarkeit, groBe Beweglichkeit der Sonde, leichte Verschiebbarkeit des 
Oesophagoskops, ausgedehnter oesophagoskopischer Uberblick iiber eine gleich- 
maBig weite Strecke des Speiserohrs nach abwarts, gelegentlich Nachweis 
von Speiseresten in den Valleculae und Sinus pyriformes zu dem Begriff und 
der Diagnose ,,Atonie“. 

Isolierte Lahmungen des Oesophagus kennen wir genauer nur 
aus dem Tierexperiment. Krehl> sah bei Durchtrennung der Vagi unter Er- 
haltung eines Recurrens im Laufe einiger Wochen eine Lahmung des gesamten 
Speiserohrs einschlieBlich der Kardia sich entwickeln, die schlieBlich die Er- 
nahrung unméglich machte und den Tod des Tieres herbeifiihrte. Sodann 
lassen chirurgische Erfahrungen gewisse Schliisse zu; wahrend einseitige 
Vagotomie am Halse keine besonderen Erscheinungen zu machen braucht 
(Reich*), glaubt Fritsch® bei doppelseitiger Durchtrennung auBer anderen 
Vagussymptomen auch solche von Seite des Oesophagus annehmen zu miissen. 
Auch bei den iibrigens sehr seltenen SchuBverletzungen des Vagus sind mehr- 
fache Lahmungserscheinungen am Oesophagus aufgezeichnet worden (Reich, 
Hildebrandt®, Holbeck’). SchlieBlich kommen im Verein mit anderen Lah- 
mungen solche des Speiserohrs nach Diphtherie, bei Blei- und Alkoholintoxi- 
kationen, Botulismus, Lues, bei multipler Sklerose, Bulbarparalyse, schweren 
Hemiplegien und Schadeltraumen zur Beobachtung. 

Die Lahmung tritt je nach der Ursache plétzlich oder allmahlich auf und 
ist charakterisiert durch Dysphagie. Fliissigkeiten gelangen unter lauten, 
polternden Gerduschen in den Magen. Kleinere, feste Bissen bleiben namentlich 
im Liegen stecken, gréBere passieren oft leichter. Gelingt die Entfernung fest- 
sitzender Massen durch Nachtrinken von Wasser nicht, so kommt es zur Re- 
gurgitation oder zur Aspiration in die Lungen. Die Sondierung und die Oeso- 
phagoskopie (Gottstein) sind auffallend leicht, die Instrumente sehr beweglich. 

Die Diagnose ist nur unter Beriicksichtigung der Entstehungsursachen 
moglich, von denen auch die Behandlungsméglichkeiten und Aussichten ab- 
hangen. Einer besonderen Erwahnung bedarf mit Riicksicht auf gewisse dia- 
gnostische Zeichen, die mit der Funktion der Kardia verbunden sind, die 
Lahmung (Insuffizienz) dieses Speiseréhrenabschnittes. Die Kardia ist, 
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wie erwahnt, im Ruhezustande verschlossen, sie 6ffnet sich beim Schluckakt 
zum Durchtritt der Schluckmasse in den Magen. Ausdruck dieses Kardiaspiels 
sind unter bestimmten Bedingungen auftretende und objektiv wahrnehmbare 
Gerausche; 148t man einen gesunden Menschen Wasser trinken, so hort man 
bei Auscultation in dem Winkel zwischen Schwertfortsatz und linkem Rippen- 
bogen etwa 6 Sekunden spater ein Gerausch, hervorgerufen durch das Passieren 
des Fliissigkeits- und Luftstroms durch die sich teilweise 6ffnende Kardia 
(DurchpreBgeradusch Meltzers); sehr viel seltener nimmt statt dessen 
das Ohr unmittelbar nach dem Schlucken ein zischendes Gerausch wahr, das 
Durchspritzgerausch Meltzers, das nach seiner Anschauung ein 
Beweis der Insuffizienz der Kardia darstellt. Tatsachlich ist es nach meiner 
Uberzeugung und nach Beobachtungen am Réntgenkinematogramm, wenn 
nicht ein Beweis, so doch ein Hinweis auf einen schwachen oder fehlenden 
Kardiaverschlu8. Diese Anschauung wird bestatigt durch die klinische Er- 
fahrung, daB Menschen mit einem ausgesprochenen Durchspritzgerausch eine 
Neigung zum AufstoBen und Erbrechen besonders beim Husten haben, wie 
das, auBer bei Phthisikern und Luetischen, auch bei Blei- und Diphtherie- 


lahmungen beobachtet werden kann. 

Literatur: + Holzknecht u. Olbert, Zt. f. kl. Med. LXXI u. LXXII. — ? Rosenheim, 
Zt. i. kl. Med. LXXI. — ° Krehl, A.f. Phys. 1892, S.278. — * Reich, Bruns Beitr. LVI, 
S. 684—774. — 5 Fritsch, Bruns Beitr. LXX. — ° H. Hildebrandt, A. {.kl. Med. 1902, LXV, 
H.3, und Zbl. f. Chir. 1902, Nr.19. — 7 Holbeck, Die SchuBverletzungen des Schddels 
im Kriege. Veroff. a. d. Geb. d. Mil.-San.-Wesens. Berlin 1912, A. Hirschwald, H.53. — 
8 Meltzer, Berl. kl. Woch. 1884, Nr. 30. 


AufstoBen, Erbrechen und Rumination. 


Mit der Frage des Kardiaverschlusses in engster Beziehung steht die 
nach dem Verhalten dieses Oesophagusabschnittes bei einer Reihe von Vor- 
gangen, in denen die Durchgangigkeit des Speiserohrs vom Magen zum 
Munde bedeutungsvoll ist. 

Meltzer’ hat zuerst systematisch diesen Verhaltnissen seine Aufmerksam- 
keit gewidmet und aus der Unfahigkeit, zu erbrechen, aus dem Fehlen des Aut- 
stoBens, aus der Erfolglosigkeit der Sondeneinfiihrung und dem Ergebnis des 
Einblasens von Luft in den Magen unter verschiedenen Bedingungen gewisse 
Schliisse gezogen, die in ihrer diagnostischen Bedeutung zwar in jedem Falle 
einer sorgfaltigen Priifung bediirfen, die auch bei den gleich zu erwahnenden 
Zustanden nicht immer und nicht stets voll ausgepragt vorhanden sein miissen, 
aber doch stets der Beachtung wert erscheinen. So fand er, daB bei normalem 
KardiaverschluB in den Magen eingeblasene Luft aus diesem erst nach. Er- 
reichen starkeren Drucks neben der Sonde durch die Kardia entweicht, wahratid 
bei Carcinom dieser Abschlu8 mehr oder weniger fehlt und bei Kardiospasmus 
wiederum als gummiringartiger VerschluB feststellbar ist. Bem AufstoBen 
offnet sich die Kardia unter dem Einflu8 geringer Gasspannung und wahr- 
Scheinlich unter Mitwirkung des Zwerchfells und der Bauchmuskeln: der 
Ructus selber erfolgt ohne peristaltische oder sonstige Bewegung des Oese- 
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phagus, welcher, wie Meltzer annimmt, erst nach dem AusstoBen des Gases 
eine Wellenbewegung seiner unteren Abschnitte von oben nach unten 
zeigt. Ubrigens gibt es auch aus dem Oesophagus selber eine Art von Aut- 
StoBen, das sich von dem aus dem Magen durch Fehlen eines in der Herz- 
grube auskultierbaren Gerdusches unterscheidet. 

Beim Brechakt spielen die Bauchmuskeln und das Zwerchfell die Rolle 
der austreibenden Krafte; aber sie sind es nicht allein, die das Erbrechen be- 
dingen, da es sonst nicht zu erklaren ware, daB nicht auch die Tatigkeit der 
Bauchpresse beim Absetzen des Stuhles, beim Husten u.s. w. jedesmal Er- 
brechen hervorbringt. Hierzu gehdrt noch die Eréfinung der Kardia und des 
von Gubaroff’ und Kelling? nachgewiesenen muskulésen Ventilverschlusses des 
Magens. Der von Valenti* durch Reizung eines zwischen Pharynx und oberem 
Oesophagusabschnitt gelegenen Gebietes hervorgerufene Reflex scheint mir 
nicht fiir jedes Erbrechen bedeutungsvoll, wohl aber geeignet, die brechreizende 
Wirkung des Kitzelns des Schlundes zu erklaren. Antiperistaltische Be- 
wegungen des Oesophagus sind beim Erbrechen nicht anzunehmen. Levy-Dorn 
und Miihijelder’, Hesse’ u.a. haben den Brechakt am Roénitgenschirm 
studiert. Erstere sahen, daB der untere Magenpol plétzlich tiefer trat und sich 
dabei von der Bauchwand entfernte, wahrend das Zwerchfell zunachst in In-, im 
weiteren Verlauf in Exspirationsstellung trat; letzterer beobachtete beim Hunde, 
wie sich der Mageninhalt im Oesophagus in mehreren getrennten Portionen 
verschob, welche einige Auf- und Abwartsbewegungen machten. Eisler und 
Kreuzfuchs®* halten es nicht fiir unmdglich, daB die Magenblase die Re- 
gurgitation der Speisen in den Magen verhindert, indem sie wie eine Art 
Windkessel die Kardia abklemmt. 

Schwer zu definierende Ubergange und Abstufungen fihren beim 
Menschen vom einfachen AufstoBen und dem Emporbringenvon 
Speisemassen aus dem Magen bis zu dem mit dem Wiederkauen 
der Tiere in Parallele gebrachten und nach ihm benannten Vorgange der 
Rumination oder des Merycismus. Immerhin aber gibt es aus- 
gepragte Falle menschlicher Rumination, die eine unverkennbare Ahnlichkeit 
mit dem Wiederkauen der Tiere besitzen und die Ubertragung dieses Begriffes 
auf die menschliche Pathologie rechtfertigen. 

Anatomische Griinde fiir das Entstehen der Rumination, wie das Antrum 
cardiacum, idiopathische Dilatation der Speiserdhre sind zum mindesten nicht 
in allen Fallen vorhanden, da zweifellose Heilungen beobachtet sind, die sich 
mit dauernden grobanatomischen Veranderungen nicht wohl vereinigen lassen. 
Der von Lust? bei einem Kinde gefundene essentielle Pylorospasmus wird 
von ihm selber lediglich als eine Erklarungsméglichkeit fur die Regurgitation, 
nicht aber fiir die Rumination betrachtet. . 

Viel bedeutungsvoller erscheint, wenn man das Wesentliche des Rumina- 
tionsaktes in der durch Luftverdiinnung im Thorax bei Glottisschlu8 bewerk- 
stelligten Aspiration des Mageninhaltes sieht, die Hemmung des normalen 
Kardiaverschlusses und das Vorhandensein einer relativen Kardiainsuffizienz 
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zu sein. Diese Annahme verliert dadurch mehr und mehr die Bedeutung einer 
bloBen Hypothese, daB oesophagoskopische Befunde (Singer®, Lederer’, 
Péflich*’), und Sonden- und Aufblahungsversuche (Strau/*) das Bestehen 
eines auffallend weiten Kardiaspaltes, besonders leichte Durchgangigkeit und 
mangelhafte SchluBfahigkeit derselben ergeben haben. 

Aber auch diese Feststellungen sind allein noch nicht im stande, das Ein- 
treten der Rumination zu erklaren, denn sicher gibt es sehr viel mehr Menschen 
mit relativ insuffizienter Kardia als Ruminatoren; und da ist es denn aufer 
allem Zweifel, daB die Rumination der Ausdruck einer nervésen Ver- 
anlagung ist, die sich haufig als hereditar nachweisen 1aBt und in vielen 
Fallen mit anderen psychischen und nervésen Abweichungen, wie Idiotie, Neur- 
asthenie u.a., vergesellschaftet findet. Als auslésende Momente werden da- 
neben in der Literatur die verschiedensten Dinge: Nachahmung, Infekte, 
unzweckmaBiges Essen, Ernahrungsstérungen (besonders bei Kindern) u. s. w. 
angegeben. Auffallend ist dabei, daB Rumination im erwachsenen Alter bei 
Mannern sehr viel haufiger beobachtet wird als bei Frauen, was einigermaBen 
der sonstigen Bevorzugung des weiblichen Geschlechts bei nervésen Leiden 
widerspricht und in bemerkenswertem. Gegensatze zu den Erfahrungen der 
Sauglingspathologie steht, in der unter 6 iiberhaupt bekannt gewordenen 
Fallen von Rumination 4mal Madchen und nur 2mal Knaben befallen waren 
(1. Briining). 

Der Beginn der Erkrankung liegt meist im zweiten Lebensjahrzehnt, 
kann aber auch zuweilen bis in die Kindheit zuriickgefiihrt werden oder sich 
lediglich im Sauglingsalter abspielen. 

Klinisch spielt sich der Vorgang der Rumination so ab, daB die Rejektion 
meist erst einige Zeit nach der Mahlzeit mit Singult und Regurgitations- 
bewegungen, seltener schon wahrend derselben einsetzt. Nach Freyhan® und 
Johannessen**, denen wir eine eingehende, auch geschichtlich erschépfende 
Darstellung der Rumination verdanken, merkt der Patient schon vorher, daB 
die Speisen aufsteigen wollen, er beugt den Kopf nach vorne, verlangert 
dann den Hals und fiihrt eine tiefe Inspiration aus. Die Bauchmuskeln werden 
nur schwach kontrahiert. Tiefe Exspiration vermag zuweilen im Beginn den 
Vorgang zu unterdriicken. Vor dem Rintgenschirm stellt sich die 
Rumination ganz ahnlich dar, wie das Erbrechen oder ,,Wiirgen“, namlich 
als ein Emporschleudern von Fliissigkeit ohne Antiperistaltik; aber die Ahn- 
lichkeit ist in der Tat doch nur eine teilweise. Das Wiederkauen des Menschen 
geschieht stets ohne Nausea, ist habituell, wird mehr oder weniger willkiirlich 
herbeigefiihrt und besteht in Wiederaufsteigen, Ausspeien oder nochmaligem 
Verschlucken von Mageninhalt. Die vollstandige Rejektion eines ,»Bissens“ 
und das wiederholte Durchkauen der Speisemassen, jene dem wiederkauenden 
Tiere eigentiimlichen Prozeduren, gehéren nicht zum Wesen der menschlichen 
Rumination. Ebensowenig sind Sekretionsanomalien und bestimmte chemische 
Veranderungen der Speisemassen fiir die Rumination charakteristisch, viel- 
mehr, wenn sie vorhanden sind, als Folge der bestehenden Neurose zu deuten. 
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Die Therapie hat sich vor allem auf die Behandlung des nervésen 
Moments zu richten. Daneben wird man die Art der Nahrungsaufnahme 
regeln, groBe Bissen, schnelles Essen, umfangreiche Mahlzeiten verbieten und 
vorhandene dyspeptische Erscheinungen nach allgemeinen Grundsatzen zu 
beseitigen suchen. Andere Gesichtspunkte kommen nach den vorliegenden Er- 
fahrungen auch bei der Rumination im Sauglingsalter kaum in Frage. 

Die Prognose ist sehr verschieden zu beurteilen, sie ist abhangig vor 
allem von der Beeinflu8barkeit der Neurose und etwa vorhandener Dyspepsie. 
Briining bezeichnet sie nach MaBgabe der durch Nahrungsanderung und 
Fernhaltung auBerer Reize erzielten therapeutischen Erfolge und der Mortalitat 
von 17°/, (allerdings bei nur 6 Fallen!) fiir das Sauglingsalter als relativ 
giinstig. 

Literatur: * Meltzer, Zbl. f. Phys. XIX, Nr. 26, u. XXI, Nr.3. — ? Gubaroff, A. f. 
Anat. u. E. 1886, S. 395. — * Kelling, A. f. kl. Chir. LXIV, S. 4022. — * Valenti, A. f. exp. 
Path. u. Pharm. LXIII. — ° Levy-Dorn u. Mihlfelder, Berl. kl. Woch. 1910, Nr.9. — 
° Hesse, 9. Kongr. d. D. Rontgenges. Berlin 1913. — ° Eisler u. Kreuzfuchs, Wr. med. 
Woch. 1912, Nr. 45, S. 2591. — 7 Lust, Mon. f. Kind. 1911, X, Nr. 6, S. 316. — ® Singer, 
D. A. f. kl. Med. LI, S. 472. — °® Lederer, Wr. kl. Woch. 1904, Nr. 23. — * Péflich, 
Wr. med. Woch. 1904, Nr. 17—21. — +1 StraufB, Berl. kl. Woch. 1904. — ¢ H. Briining, 
A. f. Kind. 1913, LX—LXI, S.116. Sonderabdruck. (Literatur iiber Rumination im 
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Strikturen der SpeiserGhre. 


Es kann auf den ersten Blick gewagt erscheinen, die Aatiologisch und 
differentialdiagnostisch so verschiedenartig zu beurteilenden Strikturen der 
Speiseréhre gemeinsam und von dem Standpunkt der Motilitatsstérung zu- 
sammenfassend zu betrachten; aber die Tatsache, daB, praktisch genommen, 
doch nur eine beschrankte Zahl von Verengerungen eine Rolle spielt, und die 
Uberlegung, daB gewisse physiologische Bedingungen fiir ihr Zustandekommen, 
unabhangig von der Atiologie, allgemein maBgebend sind, mégen den Versuch 
rechtfertigen. 

Von Verengerungen der Speiseréhre kommen in Betracht 
die carcinomatése Verengerung, die Atzstriktur, die narbige Striktur nach Ver- 
letzung durch einen Fremdkérper, die Narben nach Ulcus pepticum oesophagi, 
das durch ein perforiertes Traktionsdivertikel entstandene stenosierende Ge- 
schwiir, gelegentlich Pulsionsdivertikel, Stenose infolge der Verwachsung mit 
indurierten, verkasten Lymphknoten an der Bifurcatio tracheae, Narben nach 
Oesophagitis phlegmonosa, syphilitische, diphtheritische Striktur, spastische 
Striktur, Obturations- und Kompressionsstenosen. Wesentliche Bedeutung 
besitzt aber wohl nur die Unterscheidung zwischen Atzstriktur, 
Krebs des Oesophagus, spastischer Striktur, gewissen 
Obturationen (Divertikel, Fremdkérper, Soor, Polyp) und K o m- 
pressionen durch Tumoren am Halse und im Brustraum. Zahlenmabig 
sind unter den Verengerungen der Speiseréhre etwa */, auf die carcinomatose 
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Striktur zu rechnen, denen in weitem Abstande an zweiter Stelle die Atz- 
strikturen folgen, wahrend die iibrigen nur Bruchteile ausmachen. Soweit 
diesen Strikturverengerungen besondere Eigentiimlichkeiten zukommen, werden 
sie an den entsprechenden Stellen ausfithrlich behandelt werden (Carcinom, 
Divertikel, spastische Stenose u.s.w.); hier sollen namentlich gemeinsame 
Momente an der Hand des Bildes der Atzstriktur betont werden. 

Die Strikturen der Speiseréhre haben bestimmte Lieblingsplatze an 
den physiologischen Engen, das gilt fiir das Carcinom und noch mehr 
fiir die Veratzung. Klinische Beobachtungen hatten schon v. Hacker* zu der 
Ansicht kommen lassen, daB die von den Anatomen seither anerkannten drei 
Engen am Ringknorpel, an der Bifurcatio tracheae und am Zwerchfell allein 
nicht zur Erklarung der Tatsache geniigen, daB sich Veratzungsstrikturen an 
bestimmten Abschnitten haufiger finden als an anderen; er unterschied daher 
noch eine Aorten-, eine Bronchial- und eine seltenere sechste Enge zwischen 
Bifurkation und Diaphragma. Mehnert?, welcher diese Frage vom anatomi- 
schen Standpunkte einer Priifung unterzog, fand, da8 Einschniirungen im 
ganzen Verlauf der Speiseréhre vorkommen, u. zw. 13 in nahezu gleich- 
maBigem Abstande von 2 cm untereinander, entsprechend der segmentalen 
Natur des Vorderarmes, dessen Abkémmling der Oesophagus ist. Die Ur- 
sache, weshalb die congenitalen und schon beim Neugeborenen ausgepragten 
Einschniirungen wahrend des postfétalen Lebens an einzelnen Stellen ver- 
wischt, an anderen scharf ausgepragt stehenbleiben, ist die Druckwirkung 
von bestimmten Organen der Umgebung, insonderheit des Ringknorpels, der 
Aorta, der Bifurcatio tracheae, des linken Bronchus und des Zwerchfells. Es 
fragt sich nun, ob nicht auch an den von v. Hacker nicht erwahnten sieben 
Engen Veratzungsstrikturen zur Ausbildung kommen, und es zeigt sich bei 
Durchsicht des vorliegenden Materials, daB sich tatsachlich die ringférmigen 
Strikturen an bestimmten Bezirken haufen, an anderen ganz fehlen und immer 
an bestimmte Abschnitte gebunden sind. Pradilektionspunkte sind die er- 
wahnten Mefhnertschen Engen, an denen der verschluckte Fliissigkeitsstrom 
ebensowoh] ein anatomisches Hindernis findet, wie der Bewegungslauf des 
Speiserohrs hier physiologisch eine gewisse Verzégerung erfahrt. Zwischen 
ihnen kommen an der normalen Speiserdhre sonstige Engen viel seltener vor, 
bilden aber, falls sie vorhanden sind, dann auch gelegentlich den Sitz fiir 
Strikturen. Wir werden sehen, daB auch fiir das Carcinom diese Engen eine 
gewisse Bedeutung haben. 

Pathologisch-anatomisch unterscheidet man nach v. Hacker 
hautige, durch oberflachliche Narbenbildung der Mucosa und Submucosa 
zu stande kommende und kallése Strikturen, bei denen die Verschortung 
und sekundare eitrige Entziindung die Muscularis oder auch noch das peri- 
oesophageale Gewebe betroffen hat. Die hautigen Strikturen sind leistenférmig, 
halbring- oder klappenartig und ringférmig, bei gréBerem Umfang tubular 
ee ee Finden sich mehrere, von mehr oder weniger gesundem 

ebe getrennte hautige oder schwielige Verengerungen vor, so spricht man 
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von m ehrsitzigen Strikturen; sind hautige und kallése Strikturen neben- 
einander vorhanden, so ist letztere ausschlaggebend fiir den Charakter der 
Verengerung. Als totale Striktur bezeichnen wir mit v. Hacker eine den 
ganzen oder den gréBten Teil des Speiserohrs einnehmende Verengerung. 

Die Folge aller Verengerungen oberhalb der verlegten Partie ist 
zunachst eine meist nur maBiggradige und wenig ausgedehnte Hypertrophie 
der Muskulatur, die bald in Insuffizienz tiberzugehen pflegt, welche ihrerseits 
eine mehr oder minder bedeutende, in der Regel allerdings nicht sehr aus- 
gesprochene Erweiterung des Lumen der Speiseréhre zur Folge hat. Durch 
den Reiz der sich nunmehr stauenden und zersetzenden Nahrungsstoffe weist 
die Wand der erweiterten Partie, ebenso wie die unebene tubulare Striktur 
selber, Zeichen der Entziindung auf; das zu wissen, ist sehr wesentlich, da 
Sondierungsversuche in diesem entziindlichen Gewebe leicht zu Verletzungen 
und damit zu Geschwiirsbildungen, zur perioesophagealen Eiterung, zur 
Spontanen und Sondenperforation und zur Anbahnung eines falschen Weges 
Veranlassung geben kénnen. 

Die Diagnose und den Sitz einer Striktur stellen wir durch die Sonde, 
das Rontgenverfahren und die Oesophagoskopie fest. 

Bei der Sondierung (englische Sonde, Fischbeinsonde mit Elfenbein- 
olive) geht man von dicken Sonden allmahlich zu immer diinneren tiber, bestimmt 
die Entfernung der verengten Stelle von der Zahnreihe und das Kaliber der 
noch passierenden Sonde oder konstatiert die Undurchgangigkeit der Striktur. 
Das Roéntgenverfahren erlaubt uns in schonender Weise eine genaue 
Bestimmung des Sitzes und, falls nicht absolute Verengerung des Lumen 
vorhanden ist, der Ausdehnung und belehrt uns tiber das Vorhandensein 
mehrerer Strikturen, sagt aber an sich nichts Naheres iiber den Charakter der 
vorliegenden Stenosierung. 

Die Oesophagoskopie gibt einmal AufschluB iiber die Partie 
oberhalb der Striktur, 14Bt nicht selten noch einen Weg durch die enge Stelle 
finden, wo die blinde Sondierung versagt und belehrt uns iiber die Beschaffen- 
heit des Strikturkanals. Sie gestattet ein Urteil tiber den Charakter der Striktur 
unter Umstanden unter Zuhilfenahme der Probeexcision und tiber bestehende 
Komplikationen, wie Tuberkulose. Das charakteristische oesophagoskopische 
Bild der Atzstriktur zeigt weiBliche Narben und wulstige Infiltration ohne 
Wandvorwélbungen. Im Gegensatz zum Carcinom stellt sich daher auch beim 
Abwartsbewegen des Tubus die circulare Veratzungsstriktur wie ein portio- 
ahnlicher Zapfen dar. 

 SchlieBlich kann die Oesophagoskopie bei tiefsitzenden Stenosen als 
,puntere Oesophagoskopie® von einer Gastrostomiewunde aus in 
Frage kommen, wie letztere auch zur digitalen Palpation nach Wilms? benutzt 
werden kann. 

Was die Behandlung anlangt, so sei zunachst noch einmal davor 
gewarnt, bei ganz frischen Veratzungen Instrumente einzufiihren. Die 
Behandlung der durchgangigen Narbenstriktur durch den inneren 
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Mediziner geschieht durch Bougierung mittels Sonden und sondenartiger In- 
strumente, von denen am empfehlenswertesten die sog. englischen Schlund- 
réhren sind, welche gleichzeitig die Ernahrung gestatten. Hat die Sonde die 
Striktur passiert, so bleibt sie etwa 10 Minuten liegen; am nachsten Tage 
wiederholt man das Manéver, vorausgesetzt, daB der Patient keine Be- 
schwerden und vor allem kein Fieber bekommen hat. Fieber ist als Zeichen 
eines entziindlichen Vorganges eine Kontraindikation fiir die Sonden- 
behandlung! Nach einigen Tagen gelingt bei unkomplizierten Fallen meist 
die Einfithrung der nachst starkeren Sonde, die man wieder einige Tage 


Fig. 44. 


Fig. 42. Fig. 43. 


benutzt u.s.w. Hat sich der Patient an das Sondieren gewodhnt und ist es 
gelungen, die Striktur fiir dicke Sonden passierbar zu machen, so kann man 
verstandigen Kranken die Sonde selber iiberlassen, iiberzeuge sich aber von 
Zeit zu Zeit, daB die Striktur weiter passierbar geblieben ist. 

Statt der englischen Sonden verschiedenen Kalibers benutzt man in an- 
deren Fallen die von Trousseau angegebenen Dilatationssonden, die 
aus einem Fischbeinstabe mit anschraubbaren Elfenbeinkugeln oder -oliven 
bestehen (s. Fig. 42), sich nach eigener Erfahrung allerdings mehr zur Fest- 
stellung einer Striktur, als zur Behandlung eignen. Geriihmt wird ferner fiir 
noch passierbare Strikturen die von Senator angegebene Quellsonde 
(Fig. 43) und die auf einem ahnlichen Prinzip beruhende Schwammsonde 
von Benderski (Fig. 44). Erstere ist ein weiches franzdsisches, mit Draht- 
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mandrin versehenes Schlundrohr, welchem ein dinner, durch zwei Faden be- 
sonders gesicherter Laminariastift von der Lange der Striktur oder etwas 
dariiber aufgeschraubt ist; nachdem der Quelistift befeuchtet ist. wird die 
Sonde in die Striktur eingeschoben und etwa eine Viertelstunde ce zur ge- 
horigen Quellung liegen gelassen. Benderskis Sonde stellt einen mit Pref- 


Fig. 45. 


Schreibers Dilatationssonde. 


schwamm tberzogenen Elfenbeinstab dar, dessen Endteil eine aufschraubbare 
Olive bildet. Ebenso sind die von Rosenheim konstruierte, schon frither er- 
wahnte Dilatationssonde, die Schreibersche Sonde (Fig. 45) und andere ahn- 
liche Instrumente mit Nutzen zu verwerten. 

Sehr viel schwieriger gestaltet sich die Lage, wenn es nicht gelingt, diinnste 
Bougies durch die Striktur zu bringen. Dann empfiehlt sich ein Versuch mit 
den von v. Hacker angegebenen Darmsaiten, die man bis zu einer halben Stunde 
liegen 148t. In manchen Fallen gelingt es, mit ihnen eine anscheinend imper- 
meable Striktur dadurch zu entrieren, daB man mehrere Darmisaiten in ein 
Hohlbougie einfiihrt, dieses bis an den Eingang der Striktur fiirt und nun bald 
mit der einen, bald mit der anderen Darmsaite den Eingang in den Striktur- 
kanal zu finden sucht (Fig. 46). 
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Der Verwendung der Oesophagoskopie fir die Auffindung des 
Eingangs in die Striktur ist schon erwahnt. 

Um die Reizbarkeit der Oesophagusmuskulatur, durch deren Contraction 

die Verengerung noch erhéht wird, zu vermindern, empfiehlt Gerhardt® nach 

Naunyns Vorgang das [Mor- 

eae phium in kleinen Dosen vor 

2 den Mahlzeiten; auch bei noch 

===. nicht sondenfrommen Patienten 

kann bei Beginn der Behandlung 

Morphium niitzlich sein, doch 

wird man nur in diesen Ausnahme- 

fallen von ihm Gebrauch machen. 

Ergibt sich bei Anwendung der eben aufgefiihrten 

Verfahren, daB eine Striktur tatsachlich impermeabel 

ist, so bleibt nur die chirurgische Hilfe iibrig. Es 

kommen dann in Frage die Oesophagotomia externa 

und interna, die Resektion des Oesophagus, unter Um- 

standen in Verbindung mit plastischen Operationen 

und die Gastrostomie mit angeschlossener Sondierung 

ape ohne Ende nach v. Hacker (vgl. hieriiber auch das 

Kapitel iiber die chirurgische Behandlung des Oeso- 

phaguscarcinoms). Uber alle diese Methoden sehe 


; ‘ man Einzelheiten in den chirurgischen Lehrbiichern 
Nas ; nach — hier sei nur bemerkt, daf die Gastrostomie 
Einfithrung diinner ; - » 

Desa he mit Sondierung nach vy. Hacker ihren Platz als 
weiteres . cone 
Honlbougies (Ria schonendstes und leistungsfahigstes Verfahren wohl 
1 . 


auch fernerhin behalten wird. 


Literatur: + v. Hacker, Uber die nach Veradtzungen entstehenden Speiseréhrenver- 
engerungen. Wien 1889. Langenbecks A. XLV, S. 605; Handbuch der praktischen Chirurgie 
(v. Bergmann-Bruns). 1907, II, S.301. — ? Mehnert, A. f.kl. Chir. 1899, LVIII, H.1, S.1. 
— * Wilms, Verh. d. Naturhistor. Ver. zu Heidelberg 10. Dez. 1912; M. med. Woch. 1913, 
S. 382. — * Gerhardt, M.med. Woch. 1906, Nr. 27. 


V. Die Erweiterungen der Speiseréhre. 
1. Diffuse Erweiterungen. 


Unter allen Erkrankungen der Speiserdhre bilden die Erweiterungen 
die weitaus interessanteste Gruppe. Pathologisch-anatomisch und klinisch 
unterscheiden wir allseitige, diffuse und umschriebene Et 
weiterungen und unter ersteren wiederum ,sekundare“ und yi dio- 
pathische“. 

. Jede Stenose im Oesophagus selber und an der Kardia kann Ursache 
einer Sekundaren oder Stauungserweiterung des iiber ihr ge 
legenen Abschnittes werden, aber nicht jede mu B eine derartige Folge haben. 
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Wie schon erwahnt, finden wir namentlich iiber Narbenstrikturen langerer 
Dauer Dilatationen; seltener haben krebsige Stenosen und solche am Pylorus 
denselben Effekt. Bemerkenswert ist eine Beobachtung von Rovsing*, der bei 
einer hochgradigen Gastroptose, bei welcher die Kardia und ein entsprechender 
Teil des Oesophagus tief unterhalb des Zwerchfelles lag, eine bedeutende Er- 
weiterung des oberen Speiseréhrenabschnittes durch die Abknickung des 
Oesophagus am Zwerchfellschlitz sah, die nach Hepato- und Gastropexie 
zur Ausheilung kam. Einen ahnlichen Befund erhob Hichens? bei einem 
achondroplastischen Zwerge, der unter dem Zeichen der Speiserohrenstriktur 
gestorben war. Die Obduktion ergab den Oesophagus rechts von der Wirbel- 
saule liegend; er muBte, um zu der gut durchgangigen Kardia zu gelangen, von 
dort quer rechtwinklig abbiegen; hierdurch war es zur Stauung und sekundaren 
starken Erweiterung gekommen. 

Soweit die stenosierende Ursache einer Beseitigung zuganglich ist, sind 
derartige sekundare Erweiterungen der Riickbildung fahig. 

Die zweite Gruppe der diffusen Erweiterungen der Speiserohre ist 
charakterisiert durch das Fehlen eines anatomisch nachweis- 
baren Hindernisses und umfaft die Dilatationen!eichteren 
Grades bei Kardiospasmus, deren bereits gedacht wurde, und die 
uns an dieser Stelle ausfiihrlicher beschaftigenden extremen Dilatationen, 
welche tian ¢leichmaBige oder spindelformige Ektasie, 
diffuse, paralytische, atonische,idiopathische, spasmo- 
gene, kardiospastische Dilatation nennt. Die Kenntnis der 
spindelférmigen Ektasie beruhte lange Zeit nur auf Obduktions- 
befunden, da die wahrend des Lebens bestehenden klinischen Zeichen meist als 
Ausdruck eines Magenleidens oder einer Speiserohrenstriktur gedeutet wurden. 
Dementsprechend war auch die Zahl der Beobachtungen gering, so daB Zenker* 
1878 nur 18 einschlagige Falle aufzufinden vermochte. Seitdem haben die 
Oesophagoskopie und noch mehr das Réntgenverfahren, die Unsicherheit in der 
Diagnosenstellung beseitigt und gezeigt, daB das Leiden weitaus hauliger 
ist als friiher angenommen wurde. 

DieanatomischenVerhAltnisse der spindelférmigen Dilatation 
sind uns recht genau bekannt. Die Lange der Speiserohre ist entweder nur 
wenig verandert oder durch einen geschlangelten oder S-formigen Verlaut 
beeinfluBt. Die Erweiterung, in der Regel das ganze Speiserohr betreffend, ist 
cylindrisch, spindelférmig, flaschen- oder birnenformig, gewohnlich auf der 
rechten Seite, entsprechend der hier groBeren Exkursionsméglichkeit und dem 
Verlauf des Speiserohrs von rechts oben nach links unten und der dadurch be- 
dingten starkeren Belastung der rechten Wand durch die Speisemassen, mehr 
ausgesprochen (Rosenheim'). Neben dieser allseitigen Erweiterung finden sich 
aber auch des éfteren mehr umschriebene Ausbuchtungen des unteren Speise- 
rohrenabschnittes, die Divertikeln Abnlich aussehen und mit diesen verwechselt 
werden kénnen. Das Maximum der Erweiterung, meist nach der Mitte zu 
gelegen, kann die Dicke eines Mannesarms und mehr erreichen, das een 
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vermégen des dilatierten Organs bis zu 2 / betragen. Die Wand des Rohrs ver- 
andert sich in ziemlich charakteristischer Weise, indem die Schleimhaut fast 
stets in toto oder in Herdform entziindlich verandert und gleichmaBig verdickt, 
an anderen Stellen verdiinnt und sehr oft ulceriert ist. An der Wandzunahme 
beteiligt sich weiter die Muscularis, insbesondere durch Hypertrophie der 
Ringfaserschicht, wahrend die Langsfasern und die Muscularis mucosae 
weniger betroffen werden. Finden sich daneben noch Narben oder Carcinom, so 
wird das Bild sehr bunt und kompliziert. Die K ar dia ist in den reinen Fallen 
frei von Narben oder anatomischen Veranderungen und wird nur einige Male 
als verengt oder kontrahiert bezeichnet. Den Inhalt des Sacks pflegen 
Schleim und Reste der letzten Mahlzeit zu bilden. 


So eindeutig dieser anatomische Befund erscheint und so zwingend er 
auf die Annahme eines primaren Hindernisses hinweist, so 
vielumstritten ist dessen Art auch heute noch. 


Striimpell’ erwog schon 1881 den Zusammenhang zwischen ,,Oesophagis- 
mus“ und spindelférmiger Ektasie. v. Mikulicz®’ sprach auf Grund seiner 
oesophagoskopischen Befunde eine spastische Stenose der Kardia als Ursache 
an, Meltzer’ sah in einer durch abnorme Contraction der Kardia oder Aus- 
bleiben ihrer beim Schluckakt normalerweise erfolgenden Erweiterung das 
Wesentliche, ohne indessen fiir die letzte Veranlassung eines derartigen Hem- 
mungsausfalls positive Beweise bringen zu kénnen. Zenker und v. Ziemssen 
sowie Kreuder* glauben, daB die entziindlichen Vorgange, Katarrh und Ero- 
sionen, unmittelbar zu einer Nachgiebigkeit der Wand und somit zur Er- 
weiterung fiihren, wahrend die Hypertrophie der Muskularis nach Kreuder 
Ausdruck des Bestrebens, die Nachgiebigkeit der Wand zu paralysieren, ist. 
Netter® und Rosenheim sehen das Primare in einer Atonie der Muscularis, im 
Spasmus nur ein sekundares Moment, das durch die von der anatomisch stark 
veranderten Wand ausgehenden Reize unterhalten wird und allerdings zum 
Krampf der Kardia fiihren kann. Dabei aber leugnet Rosenheim nicht, daB der 
Kardiospasmus bei langerem Bestehen zu einer Uberdehnung der Wand in den 
héher gelegenen Abschnitten Veranlassung zu geben vermag. Nach Starck® 
handelt es sich um Stauungsdilatationen infolge eines Hemmnisses an der 
Kardia, hervorgerufen durch abnormen Ablauf des Schluckmechanismus und 
eine nervése Stérung der Kardiafunktion. Diese auBert sich in Kardiospasmus 
oder Fortfall des Kardiotonus, beides fiihrt zur Mehrarbeit des Oesophagus 
und zur Hypertrophie der Muskulatur; geniigt diese nicht zur Entleerung der 
Speisen, so erfolgt Dilatation. Wenn in seltenen Fallen eine primare Atonie 
Ursache ist, so miiBte diese im Friihstadium und anatomisch durch Muskel- 
atrophie nachgewiesen werden kénnen. 


Fleiner™, Zusch”, v. Hacker u. a. greifen auf congenitale Anlagen 
zurtick, indem sie Antra cardiaca, Vormagen und Veradnderungen des Oeso- 
phagus im Sinne der Hirschsprungschen Krankheit in ursAchlichen Zusammen- 
hang mit der spindelférmigen Ektasie bringen. 
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Gestiitzt einerseits auf den Obduktionsbefund einer spindelférmigen Ek- 
tasie im Wiener Rudolf-Spital, bei welcher sich eine Atrophie beider Nervi 
vagi fand, anderseits fuBend auf den Ergebnissen der experimentellen Arbeiten 
tiber den Schluckakt von Cl. Bernard™, Schiff’, Sinnhuber® uw. a., nimmt 
F. Kraus" den Standpunkt ein, daB ein durch Schadigung der Vagi bedingter 
Wegfall der Hemmungseinrichtungen der Kardia gleichzeitig zu einer Er- 
Schlaffung der Wandmuskulatur fiihren kann und zum mindesten in den 
Fallen, in denen eine Erkrankung dieses Nerven auffindbar ist, eine Er- 
klarung fiir das Zustandekommen des Krankheitsbildes abgibt. Seither hat 
man auf die Beschaffenheit der Vagi in einschlagigen Fallen mehr geachtet und 
Sie mehriach erkrankt gefunden (Kelling**, Looser'®, Pollitzer®, Stephan”, 
Ratkowski”, Miloslavich?, 

Gerade wie ein Experiment zu gunsten der von Kraus vertretenen Aui- 
fassung erscheint mir der kiirzlich von M. Cohn?” erhobene Befund bei einer 
Frau, welcher Unger 1 Jahr vorher den ganzen Magen und beide Vagi reseziert 
hat. Abgesehen von anderen, hier nicht interessierenden Veranderungen am 
Magendarmkanal fand sich bei intaktem Schluckakt eine divertikel- oder vor- 
magendhnliche Erweiterung des unteren Speiseréhrenabschnittes, die Cohn 
meines Erachtens durchaus mit Recht auf die durch die Resektion der Vagi ge- 
schadigte Innervation dieses Oesophagusteiles zuriickfiihrt. In anderen Beob- 
achtungen (Leichtenstern®, Ewald™*, Heisler, Best*®) werden allerdings die 
Vagi ausdriicklich als unverandert bezeichnet, aber da bliebe immer noch die 
MOglichkeit einer funktionellen Erkrankung zu erértern, wie sie von Ewald, 
Huber, Heyrowsky**, Kaufmann” u. a. als Ursache fiir den Kardiospasmus 
und die Wanderschlaffung angenommen werden. Mag man nun zu dieser Frage 
stehen wie immer, das eine drangt sich wohl jedem unbefangenen Bearbeiter der 
Kasuistik auf, daB in weitaus den meisten Fallen nervése Momente 
eine bedeutsame Atiologische Rolle spielen, wie sich auch in den aus- 
lésenden Ursachen und im Krankheitsverlauf nervése 
Faktoren vielfach angegeben finden. 

Das Leiden wird anscheinend bei beiden Geschlechtern annahernd 
gleich haufig gefunden und kann in jedem Lebensalter aultreten, wenn 
es auch die Zeit zwischen 20. und 40. Jahre bevorzugt. 

Als Entstehungsursache werden von den Patienten die ver- 
schiedensten Dinge angegeben, Traumen, die die Brust oder die Magen- 
gegend betreffen, Sturz auf den Riicken, Heben schwerer Lasten, Intekte, 
Menstruationseintritt oder Aufhéren derselben; in anderen Fallen wird aus- 
driicklich die bisherige véllige Gesundheit betont, in wieder anderen lang be- 
stehende allgemeine nervése Beschwerden zugegeben. 

Der Beginn ist manchmal ganz symptomlos und schleichend, so dab 
ein AnlaB zu dem Leiden, das erst infolge der spater eintretenden Stérungen 
und nach voller Ausbildung diagnostiziert wird, nicht mehr angegeben werden 
kann. Ganz vereinzelt bleibt auch der Veriauf symptomlos und die Ektasie 


findet sich als zufalliger Obduktionsbefund. re 
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In der Mehrzahl der Falle aber verursacht die diffuse Erweiterung klinisch 
das Bild der Oesophagusstenose, die entweder plétzlich eintritt 
oder sich allmahlich entwickelt. 

Die Kranken bemerken nach der Empfindung des Vollseins, der Bekletn- 
mung, des Brennens, daB ein Bissen schlecht passiert und erst durch mehr- 
maliges Schlucken oder mit Nachtrinken von Fliissigkeit in den Magen gelangt. 
Dieses Ereignis wiederholt sich nach einiger Zeit des Wohlbefindens von 
neuem und verstarkt sich zu der peinlichen Sensation, daB die Bissen irgendwo 
oberhalb des Magens steckenbleiben, oder exacerbiert auch zu _ heftigem 
Krampischmerz; in anderen Fallen bemerken die Kranken, da gerade 
Fliissigkeiten schlechter passieren als feste Bissen. Zwar lernen die Patienten 
durch allerlei Manéver das Hindernis zunachst zu iiberwinden, sie trinken 
gréBere Fliissigkeitsmengen, schlucken Luft, iiben nach tiefer Inspiration bei 
geschlossener Glottis einen Druck auf den Thorax mit den Handen aus u. a. m., 
aber schlieBlich fiihren diese Kunstgriffe nicht mehr zum Ziel, und die Kranken 
helfen sich nunmehr mit ,,Erbrechen“. Dieses ,,Erbrechen“ ist nicht selten 
charakterisiert durch seine Miihelosigkeit, es stellt ein ,,AusflieBen oder ,,Aus- 
gieBen kiirzere oder langere Zeit nach der Mahlzeit dar. Die Menge des Er- 
brochenen ist oft sehr betrachtlich und fallt hierdurch auch dem Kranken selber 
auf. In diesem Stadium, in welchem schon eine betrachtliche Dilatation besteht, 
haben die Kranken nach den Mahlzeiten das Gefiihl von Druck, Beklemmung 
und Schmerzen, welche in die Schulterblatter ausstrahlen. Bemerkenswert sind 
auch nachts durch Aspiration eintretende Hustenanfalle, welche nach Ent- 
leerung von massenhaftem ,,schleimigem Auswuri oder ,,ausgiebigem Er- 
brechen‘‘ wieder aufhdren. Im weiteren Verlauf nimmt das Kérpergewicht ab 
bis zu hochgradiger Entkraftung trotz meist guten Appetits. Die Speichel- 
sekretion ist vermehrt, der Stuhl angehalten, der Schlaf durch haufiges ,,Er- 
brechen“ gestért. Auffallend ist, daB spontane Remissionen in den Erschei- 
nungen selten vermiBt werden, daB Zeiten besseren Schluckvermégens und 
besseren Befindens mit solchen erschwerter Nahrungsaufnahme und starkerer 
Beschwerden abwechseln. Sucht der Kranke jetzt den Arzt auf, so wird die 
Klage tiber das Schluckhindernis zunadchst Veranlassung zur Sonden- 
untersuchung. Die Schlundsonde passiert den Oesophagus ohne An- 
stand, ja manchmal mit auffallend groBer Exkursionsméglichkeit; erst in Hohe 
der Kardia macht sich ein Hindernis bemerkbar, das sich aber oft mit hin- 
reichend dicken Bougies nach einigem Warten iiberwinden 1a8t. Hat man 
Schwierigkeiten mit gewohnlichen geraden Sonden, so empfiehlt sich die An- 
wendung einer Divertikelsonde, wie sie von v. Lewbe und von Starck® angegeben 
sind. Diese distal, nach der Art der Mercierkatheter abgebogenen Bougies 
eignen sich ausgezeichnet zum Abtasten der Oesophaguswand und erleichtern 
das Auffinden des Kardiaeingangs ganz auBerordentlich (Fig. 47). 

Ist die Sonde in die Speiseréhre eingefiihrt, so treten durch sie und neben 
ihr Schleim und mehr oder minder veranderte Speisemassen empor, in denen 
sich weder Salzsaure, noch Pepsin und Lab, wohl aber Milch- und Fettsauren 


Die Erkrankungen der Speiserdhre. 181 


nachweisen lassen. Passiert dann die Sonde die Kardia, so entleeren sich auch 
in wirklicher Verdauung befindliche Speisen. 

} Diese Beobachtungen haben dazu geithrt, den Nachweis zweier getrennter 
Raume mit verschieden beschaffenem Inhalt methodisch zu erbringen und man 
hat dazu eine Reihe von Verfahren angegeben. Rumpel®® fiihrt zwei Hohl- 
sonden ein; die eine, seitlich getensterte, wird in den Magen gebracht, so zwar 
daB die Fenster teils im Magen, teils im Oesophagus liegen, die zweite, nicht 
gefensterte, kommt in den Oesophagus. LaBt man nun Wasser durch die zweite 
Sonde einlaufen, so lauft es durch die Fenster der ersten Sonde ab, wenn es 
sich um eine diffuse Dilatation handelt, liegt ein Divertikel vor, so gelingt 
es, das Wasser zuriickzugewinnen. Auf Ahnlichen Uberlegungen sind die 
Methoden von Starck®, Einhorn**, Kelling’® u. a. aufgebaut. 

Von auBerordentlichem Nutzen fiir die Erkennung der gleichmafigen 
Ektasie hat sich das Réntgenverfahren erwiesen. Es bedarf keiner 


Fig. 47. 


Divertikelsonde nach Starck, mit 6 geraden und 4 gebogenen, aufschraub- 
baren Ansatzen auf Metallplatte montiert. 


Erlauterung, da8 mit Hilfe desselben iiber die Natur des Kardiahindernisses 
nichts ausgesagt werden kann und ebenso, dab, je nach dem Stadium des 
Leidens, die Bilder gewisse Verschiedenheiten aufweisen miissen; trotzdem 
werden die Sondenergebnisse und die klinischen Zeichen durch das Réntgen- 
bild sehr charakteristisch erganzt. Die besten Resultate gibt die Anfiillung des 
Speiserohrs mit Wismutbrei; es prasentiert sich dann der Oesophagus bei 
frontaler Durchleuchtung als breiter, dunkler, wursiiérmiger, zylindrischer 
oder spindelférmiger Schatten, der die Grenzen des Brustbeins meist beider- 
seits iiberragt. Bei Betrachtung im ersten schragen Durchmesser fullt der 
Schatten das sog. freie Mittelfeld aus und zeigt auch so aufs schénste die 
Ausdehnung des Organs. Die obere Begrenzung stellt sich meist gerade dar, 
die untere abgestumpft, manchmal mit einem kurzen pfriemenartigen Fortsatz 
versehen. Die seitlichen Begrenzungen verlaufen fast gerade oder zeigen Aus- 
buchtungen oder peristaltische Einkerbungen. Abweichend hiervon prasentieren 
sich die divertikelahnlichen, mehr auf den unteren Abschnitt der Speiserohre 
beschrankten Ektasien als kuglige Gebilde. Im Réntgenverfahren besitzen wir 
das schonendste und zugleich ergiebigste Hilfsmittel fiir die Diagnose (Tafel 


IV—V]). 
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Durch die Oesophagoskopie gewinnen wir nach den vorliegenden 
Erfahrungen keine charakteristischen und eindeutigen Befunde; das wesent- 
lichste scheint zu sein, daB sie die Méglichkeit bietet, ein anatomisches 
Hindernis an der Kardia auszuschlieBen und Komplikationen, wie Carcinom, 
Divertikel, Tuberkulose zu erkennen. 

Die Perkussion und Auscultation haben eine so untergeordnete 
Bedeutung, da® man sie fiiglich vernachlassigen kann. 

In die Differentialdiagnose sind in erster Linie einzubeziehen 
organische Stenosen und tiefle Divertikel. Fir die Annahme einer 
Atzstriktur ist die Anamnese wesentlich; gegen Krebs spricht jugend- 
liches Alter und Fehlen von Metastasen und Kachexie bei verhaltnismaBbig 
langem Bestehen des Leidens. Sicheren AufschluB itber das Bestehen eines 
Carcinoms gibt die Oesophagoskopie. Organische Stenosen nehmen 
fast ausnahmslos konstant zu in ihren Erscheinungen und lassen Remissionen 
vermissen. Passieren dicke Sonden bald leicht, bald schwierig oder gar nicht 
die Kardia, so spricht das gegen organische und fiir spastische Stenosen. Das 
feste gummiartige Umklammertwerden der Sonde durch die Kardia macht 
Kardiospasmus wahrscheinlich. 

Schwieriger ist es, das Bestehen eines tiefen Divertikels auszu- 
schlieBen, umsomehr, als Ektasie und Divertikel zugleich vorkommen kénnen. 
Das obenerwahnte Zweisondenverfahren Rumpels kann versagen, wenn beide 
Sonden am Divertikeleingang vorbeigleiten und nur eine in den Magen gelangt. 
Das Réntgenverfahren leistet fiir diese Unterscheidung nicht sehr viel, da sich 
die Divertikel nicht wesentlich von einfachen Ausbuchtungen zu unterscheiden 
brauchen. Die Oesophagoskopie kann, wie Falle von Starck® und Reitzenstein** 
zeigen, diagnostisch ausschlaggebend sein, erfordert aber zweifellos gerade 
hier ein besonders geiibtes Auge und gute Technik. Praktisch am brauchbarsten 
und relativ einfachsten ist das Absuchen der Circumferenz des Oesophagus 
mit der Divertikelsonde. 

Die Prognose hangt ab vom Zeitpunkt der Diagnosenstellung; war sie 
frither recht schlecht, so ist sie jetzt, wenigstens bei einigermaBen rechtzeitiger 
Erkennung, wesentlich besser geworden, muB aber bei fortgeschrittenen Fallen 
auch heutzutage noch als zweifelhaft bezeichnet werden. 

Inder Behandlung mag man bei frischen F Allen einen Versuch 
mit Regelung des Essens und Trinkens und unter Beriicksichtigung des ner- 
visen Anteils des Leidens, mit intraoesophagealer Galvanisation, Verab- 
reichung von Narkoticis und Nervinis sowie hydriatischen Prozeduren machen ; 
lange wird man sich zweckmaBig mit allen diesen Dingen nicht aufhalten. 

In den fortgeschrittenen, an Zahl weitaus tiberwiegenden Fallen 
stellt man zundchst den Oesophagus nach dem Vorschlage von Straup** 
méglichst ruhig durch Rectalernahrung und Verabreichung von nur kleinen 
Mahizeiten blander Nahrungsgemische per os und greift dann zur 
Bougierung mit dicken, festen Kautschukhohlsonden, die aufer der 
Dehnung der Kardia gleichzeitig Einfithrung fliissiger und diinnbreiiger 
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Spindelformige idiopathische Dilatation. 


a) Typisches Bild. Sehr deutlicher ,pfriemenartiger“ Fortsatz nach dem Magen zu, 
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Tafel V. 


Zu: Ridder, Die Erkrankungen der Shei Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V. 


b) Typisches Bild. Besonders starke Erweiterung und ,Schlangelung“ der Speiseréhre. 
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“Tafel VI. 
Zu: Ridder, Die Erkran hungen der Speisershre Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V. 


¢) Typisches Bild. Ausgepragte peristaltische Einkerbungen des Oesophagus. 
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Speisen unmittelbar in den Magen gestatten. Zu rasch hintereinander darf man 
die Sondierung nicht vornehmen, um nicht durch diesen Reiz eine Verstarkung 
des Kardiospasmus hervorzurufen. ErfahrungsgemaB gelingt es nicht selten 
durch die Bougiebehandlung weitgehende Besserungen zu erzielen, aber man 
mu sich von vornherein dariiber klar sein, daB Dauerheilungen auf diese Weise 
kaum zu erwarten sind, daB fast stets wieder Verschlimmerungen eintreten 
und zu immer wiederkehrender Aufnahme der Sondenbehandlung, wenn auch 
oft in langen Pausen, nétigen. Rosenheim legt neben der Sondenernahrung 
groBen Wert auf die Behandlung der Oesophagitis durch Spiilungen mit 
Wasser und Bepinselung oder Berieselung mit 1—3°/,iger Silbersalpeterlésung, 
abwechselnd mit 2—3°/,iger Boraxlésung. So wenig ich die Zweckmabigkeit 
einer Verminderung des durch die Oesophagitis bedingten Reizzustandes 
leugnen will, so glaube ich doch nicht, da® die Ursache des Leidens durch 
diese MaBnahmen behoben werden kann. 

Fur alle hartnackigen, einer Sondenbehandlung nicht zugangigen Falle 
bleibt als souverdnes Mittel die gewaltsame Dehnung der Kardia 
ubrig. v. Mikulicz® hat als erster diesen Weg beschritten, indem er nach 
vorausgeschickter Gastrostomie die Sondierung der Kardia ohne Ende 
nach v. Hacker, spater mit Hilfe von zwei festen Branchen ihre Dehnung vor- 
nahm. Rosenheim* suchte auf unblutigem Wege dasselbe durch Dilatations- 
sonden vom Munde her zu erreichen. Wenn auch so in einer Reihe von Fallen 
brauchbare Resultate erzielt wurden, so fehlte es doch anderseits nicht an 
MiBerfolgen und auch nicht an Erfahrungen, die die instrumentelle Dehnung 
als gefahrlich erscheinen lieBen. Es ist das unbestreitbare Verdienst Gott- 
steins, nach dem Vorgange von Geifler**, ein Instrument in die Praxis eingefiihrt 
zu haben, das die Vornahme blutiger Eingriffe bis auf ganz bestimmte Aus- 
nahmen einschrankt und die Gefahren der instrumentellen Dehnung auf ein 
Mindestma8 zuriickfiihrt, ja, man kann sagen, beseitigt. Gottstein armiert eine 
Sonde mit einem Ballon, der durch Einlegen eines nicht dehnbaren Stiickes 
Trikot oder Seidenstoffes so stabil gemacht ist, daB er beim Aufblahen nicht, 
wie die weichen und elastischen Gummiballons, aus der verengten Stelle aus- 
zuweichen vermag. Er fithrt nun diese Sonde, fiir deren Anwendung allerdings 
Durchgangigkeit der Kardia Voraussetzung ist, nach subcutaner Verabreichung 
von Morphium, durch die Kardia hindurch und blast nun den Ballon so all- 
mahlich auf, daB dem Kranken keine Schmerzen verursacht werden. Er labt 
dann die Sonde eine Zeitlang liegen und wiederholt das Manéver etwa alle 
drei Tage. Die Erfolge dieser ebenso schonenden und wie bei einiger Vorsicht 
ungefahrlichen Behandlungsart sind nach eigenen und von vielen anderen 
Seiten bestatigten Erfahrungen so iiberraschend, da die Anwendung des 
technisch verhaltnismaBig einfach zu handhabenden Instruments in einschla- 
gigen Fallen nur warm angeraten werden kann. . 

Lediglich dort, wo die Kardia vom Munde her vollig unpassierbar bleibt, 
ist eine Indikation fiir die Gastrostomie mit nachfolgender blutiger Dehnung der 
Kardia nach v. Mikulicz oder Sondierung ohne Ende nach v. Hacker gegeben. 
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Die von einzelnen Chirurgen empfohlene und auch ausgetiihrte Resektion der 
Kardia und Kardioplastik (Reisinger*’, Wendel**) dirite eine gréBere prak- 


tische Bedeutung auch in Zukunft kaum gewinnen. 
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2. Umschriebene Erweiterungen. 


Die umschriebenen Erweiterungen der Speiseréhre bezeichnet man als 
Divertikel und unterscheidet unter ihnen echte und Pseudodiver- 
tikel. Letztere, entstanden aus alten, vernarbten AbceShdhlen des Hinter- 
rachenraums, die nach Durchbruch des Eiters in Verbindung mit dem Schlunde 
geblieben sind, werden uns hier nicht weiter beschaitigen, ebensowenig. jene 
Schon erwaéhnten divertikelahnlichen Bildungen des unteren Oesophagiis- 
abschnittes, welche lediglich Ektasien der Wand darstellen. Auch die oberhalb 
der Grenze von Pharynx und Oesophagus gelegenen, nach v. Kostaneckis* 
Untersuchungen von inneren unvollstandigen Halsfisteln herzuleitenden Aus- 
stiilpungen der Pharynxwand, die ,,pharyngealen Pulsionsdivertikel“ kénnen 
hier nur dem Namen nach aufgefiihrt werden. 
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Zu den echten Divertikeln der Speiserohre gehéren das Zenker- 
sche? Grenz- oder pharyngo-oesophageale Pulsionsdiver- 
tikel, das tiefsitzende oder oesophageale Pulsionsdiver- 
tikel und das Rokitanskysche?’ Traktionsdivertikel. Genetisch 
unterscheidet man nach Zenker Pulsions- und Traktionsdivertikel, 
denen Oekonomides* 1882 noch die Gruppe der Traktionspulsions- 
divertikel anfiigte. 

Gemeinsam ist allen diesen Bildungen nur das grobste und sinnfalligste 
anatomische Moment der Ausstitlpung des Speiserohrs, im einzelnen sind sie 
ihrer Genese, Atiologie und klinischen Wertigkeit nach so verschieden zu be- 
urteilen, daB es untunlich oder unméglich erscheint, sie anders als in sich 
geschlossene Einheiten zu betrachten. 

a) Wir verstehen unter Zenkerschem Divertikel Blind- 
sacke der seitlichen oder hinteren Wand des im iibrigen 
aonrmaleweiteny Schlundes an -der~=Grenze zwischen 
Pharynx und Oesophagus, die entstanden sind durch 
einen die Wand an einer bestimmten Stelle vorwélben- 
den Innendruck. Zenker, der 1877 34 Falle seiner klassischen Bearbei- 
tung zu grunde legte, nahm eine rein mechanische Entstehung fiir sie als be- 
wiesen an. Infolge von Traumen verschiedener Art kommt es nach ihm zum 
Verlust der Widerstandsfahigkeit an einer muskelschwachen Stelle der hinteren 
Schlundwand, dem spater (1883) von Laimer genauer beschriebenen Dreieck, 
auf welches nun in der Folge jedes weitere Schlucken einen Druck austibt, der 
zur Ausstiilpung und schlieBlich zur Sackbildung fihrt. 

Dieser mechanischen Erklarung stellten sich alsbald schroff Theorien 
gegeniiber, die in congenitalen Hemmungsbildungen (Kénig*) oder Bildungs- 
anomalien im Bereich der Kiemenfurchen (Heusinger’) das _ ursachliche 
Moment erblickten, und wieder andere, welche die physiologischen Engen des. 
Oesophaguseinganges, die spastische Stenose des Oesophagusmundes (Killian*) 
oder auch organische Verengerungen neben anderen Ursachen in Beziehung zur 
Divertikelbildung setzten. Ich glaube, daB congenitale und mechanische Theo- 
rien sich insofern recht gut vereinigen lassen, als sich, wie Sfarck® annimmt, 
die Entstehung des Zenkerschen Divertikels zuriickfiihren 1a8t aut das Vor- 
handensein der angeborenen muskelschwachen Stelle Laimers an der hinteren 
Schlundwand, auf den Einflu8 eines mechanischen Hindernisses irgendwelcher 
Art am Eingang der Speiseréhre und auf die Wirkung eines beliebigen Trauma, 
das unter Voraussetzung der beiden erstgenannten Momente eine Verletzung 
der Muskulatur der hinteren Wand setzt. Es geniigt dann der dauernde, 
physiologische Grenzen nicht notwendigerweise iiberschreitende Innendruck 
beim Schluckakt, Singen, Sprechen u. s. w., um die Schleimhaut hernienartig 
immer mehr bis zur Ausbildung eines Sackes vorzustiilpen. Anatomisch sind die 
Grenzdivertikel charakterisiert durch ihren Sitz an der hinteren Schlundwand, 
an der Grenze zwischen Pharynx und Oesophagus. Ihre Wand besteht aus der 
mehr oder weniger entziindlich veranderten Schleimhaut und der neben glatten 
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Muskelfasern reichlich elastische Elemente enthaltenden Submucosa, wahrend 
die Muscularis sich bloB insoweit beteiligt, als sie sich regelmaBig und in 
starkerer Anordnung allein an der Divertikelabgangstelle, am Sacke selbst aber 
gar nicht oder nur in strahlenformigen Auslaufern nachweisen 1aBt. Das, 
Zenkersche Pulsionsdivertikel ist ein Leiden des mittleren und 
hédheren Alters und wird beim mannlichen Geschlecht weitaus haufiger ge- 
sehen als beim weiblichen; es ist im ganzen genommen ein seltenes Ereignis, 
aber nach MafBgabe der neueren Kasuistik und eigenen Erfahrungen doch nicht 
so sparlich vorkommend, als man in der Zeit vor der Oesophago- und 
Réntgenoskopie angenommen hat. 

Seine Symptome beziehen sich zunachst in manchen Fallen auf eine be- 
stimmte, zuweilen direkt als Trauma geschilderte einmalige Veranlassung 
(Steckenbleiben von Fremdkérpern, harten Bissen, Sondenverletzungen, Ver- 
briihung im Schlunde) oder andere langere Zeit wirkende Schadigungen durch 
Druck von auBen durch Geschwiilste, Strumen, Driisenpakete, zu enge 
Kleidungsstiicke u. s. w. Eine genaue Aufnahme der Vorgeschichte ist daher von 
Wichtigkeit. In wieder anderen, u. zw. haufigeren Fallen entwickelt sich das 
Leiden im Laufe von Jahren ganz schleichend mit uncharakteristischen, ledig- 
lich auf einen Reizzustand des Pharynx hinweisenden Beschwerden, wie 
Trockenheit und Kratzen im Halse, Reizhusten, Rauspern, Schleimspucken, 
Speichelflu8, Wiirgreiz, denen sich weiterhin dysphagische Stérungen leichteren 
Grades, Fremdkérpergefiihl, angstliches Schlucken und wirkliche Erschwerung 
des Schlingaktes, AufstoBen, Erbrechen zugesellen kénnen. Es ist nicht ver- 
wunderlich, wenn derartige Kranke lange Zeit wegen ,,Rachenkatarrhs“ oder 
eines ,,Magenleidens‘‘ behandelt werden. Alle diese Erscheinungen dauern 
fort und steigern sich, sobald die anfangs leichte Ausstiilpung sich mehr und 
mehr zum Sack vergréBert. Je umfangreicher dieser wird, umsomehr macht 
sich nun das Symptom des Zuges und des Druckes am oberen Schlundende 
bemerkbar und um so charakteristischer werden die unmittelbaren und mittel- 
baren Zeichen des Divertikelsackes. 

Als unmittelbare Symptome bezeichnen wir Stenoseerschei- 
nungen, Regurgitation, Halsgeschwulst, Halsgerausche, 
Foetorex ore. Die Stenose beginnt mit leichteren Schluckbeschwerden, 
die sich nach und nach von der Empfindung des erschwerten Schlingens um- 
fangreicher und fester Bissen steigert zum Steckenbleiben anfangs nur groBer 
und ‘harter, spater auch breiiger und fliissiger Massen bis zur vélligen Undurch- 
gangigkeit der Speiserdhre. Die Stelle der Stenose wird, wenn iitberhaupt, meist in 
die Mitte des Halses oder in den oberen Brustabschnitt verlegt, in Ausnahme- 
fallen als Abfangen der Speisen in einen Sack bezeichnet (Starck) oder aber~- 
und dies ist dann recht charakteristisch als ,,wanderndes Hindernis“, d.h. im 
Laufe der Zeit entsprechend dem tiefsten Punkte des gefiillten Sackes mehr und 
mehr nach abwarts riickende Verengerung geschildert (Weinlechner™, Starck). 
; Die Regurgitation des Sackinhaltes erfolgt in kiirzeren oder 
langeren Pausen, spontan oder nach Vornahme von allerhand PreBmandévern, 
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Druck von auBen, Wiirgen oder durch Lageveranderung als _,,Ausschiitten“ 
wahrend oder nach der Mahlzeit und bedeutet, wie leicht erklarlich, eine groBe 
Erleichterung fiir den Trager. Die emporgebrachten Speisemengen werden ent- 
weder wirklich regurgitiert oder nur in den Mund gebracht und wieder ver- 
schluckt (,,Rumination“); sie sind unverdaut, mit groBen Mengen Schleim 
durchsetzt, enthalten nie Salzsaure, aber dfter Milchsaure und verzuckerte 
Starke und stinken bei langerem Verweilen im Sack oft nach Faulnis. Hat 
man Gelegenheit, den Kranken bei der Mahlzeit oder bei der Regurgitation 
zu beobachten und das Emporgebrachte zu sehen, so gewinnt man durch diesen 
unmittelbaren Eindruck oft ein sehr pragnantes Bild. 

Das dritte der unmittelbaren Symptome, die Halsgeschwulst, findet 
Sich nur bei erheblicher GréBe des Sackes in etwa einem Drittel der Falle. 
Sie stellt sich dar als eine kropfartige, birn-, nuB- oder eiformige, weichere oder 
derbere, manchmal Fluktuation vortauschende, in einer oder beiden Supra- 
claviculargruben gelegene, auf Druck éfters verschwindende Hervorwélbung, 
deren sinnfalligste, auch dem Kranken oft bekannte Eigenschaft der von dem 
Fillungsgrade abhangige Wechsel der GréBe ist. Die Geschwulst ist in vielen 
Fallen der Inspektion, der Perkussion und der Palpation zugangig, kann aber 
auch durch eine Struma verdeckt werden oder falschlich fiir eine solche an- 
gesprochen werden. 

Die glucksenden, rasselnden, gurgelnden, riilpsenden Halsgerausche 
treten in ungefahr der Halfte der Falle bei der Mahlzeit und auch in der 
Ruhe auf und sind auf die gleichzeitige Anwesenheit und Bewegung von Luft 
und Fliissigkeit im Sacke zuriickzufiihren; sie sind oft schon auf Entfernung 
wahrzunehmen und haufig auch dem Patienten selbst aufgefallen. 

Der Foetor ex ore ist ein den Besitzer, wie seine Umgebung gleich 
belastigendes, aber unbestimmtes und unsicheres Symptom. 

Ebenso sind Schmerzen, die vielleicht auf Entziindungsvorgange zu 
beziehen sind, diagnostisch nur mit Vorsicht zu verwerten. 

Als mittelbare Symptome waren zu nennen: Respirations- 
stérungen durch Kompression der Luitwege, Oppressionsgefuhl, 
Kongestionen nach dem Kopf durch Druck auf die groBen Halsgetafe, 
in die Brust oder in die Schultergegend ausstrahlende Schmerzen, 
Heiserkeit durch Druck auf den Recurrens vagi und oculopupil- 
1are Symptome durch Druck auf den Sympathicus. 

Das Allgemeinbefinden kann lange Zeit, selbst Jahre hindurch 
wenig verandert, der Ernahrungszustand ein leidlicher sein. Mit dem Einsetzen 
der Stenoseerscheinungen aber bleiben die Zeichen der Oesophagusverengerung 
nie aus, es kommt zu qualendem Hunger- und Durstgefithl und zu rascher 
Abmagerung und Entkraftung. Der Ausgang ist in unbehandelten Fallen der 
Tod an Inanition, wenn nicht interkurrente Erkrankungen, wie Schiluck- 
pneumonie, LungenabsceB, Sackperforation mit nachfolgenden perioesopha- 
gealen oder mediastinalen Phlegmonen, Retropharyngealabscesse, carcinoma- 
tose Entartung des Divertikelsackes das Ende herbeifithren. 
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Aus dem eben geschilderten Symptomenkomplex ergibt sich schon eine 
ganze Reihe von Anhaltspunkten fiir die Diagnose, welche durch die 
Sondenuntersuchung und die direkten Untersuchungsmethoden abgeschlossen 
wird. 

In beginnenden Fallen ohne ausgebildeten Sack passieren auch die dicksten 
Sonden ohne Anstand. Ist bereits Sackbildung vorhanden, so hangt es vom 
Zufall ab, ob die Sonde an der Divertikeléfinung vorbeigleitet oder sich an 
ihr fangt; charakteristisch ist, daB bei demselben Kranken bald das eine, bald 
das andere eintritt und daB oft geringfiigige Drehungen und Bewegungen des 
Instrumentes glattes Passieren bewirken, nachdem sich eben vorher ein schein- 
bar uniiberwindbares Hindernis darbot. Schwierig wird das Sondieren dann, 
wenn die Zugwirkung des Sackes so bedeutend geworden ist, dab die unmittel- 
bare Fortsetzung der Achse des Pharynx in die des Oesophagus unterbrochen 
und seine urspriinglich runde Offnung schlitzartig gestaltet und gleichzeitig 
auch der Divertikeleingang verzogen wird. Dann kann es unméglich werden, 
mit den iiblichen geraden Sonden die Passage zu erzwingen. In solchen Fallen 
macht man zweckmaBig Gebrauch von der schon mehriach erwahnten 
Divertikelsonde. Ist die Sonde in das Divertikel eingedrungen, so ist 
sie zuweilen von auBen in der ,,Geschwulst“ faBbar, immer aber bietet sie die 
Empfindung der Beweglichkeit in einem freien Raum, nicht die des Fest- 
gehaltenwerdens in einer starren oder spastischen Striktur. 

Die Oesophagoskopie hat bei einem Divertikel ttberhaupt zum 
ersten Male praktisch Anwendung gefunden, als Waldenburg™ der Einblick 
in ein solches mit seinem einfachen Instrument gelang. Seither sind die anfangs 
auch von geiibten Untersuchern, wie v. Hacker’* und Rosenheim betonten 
Schwierigkeiten durch Vervollkommnung der Technik mehr und mehr iiber- 
wunden, so da8 Starck nicht ansteht, die Oesophagoskopie die sicherste 
diagnostische Methode fiir die Erkennung des Divertikels zu nennen. Er ver- 
wendet zu der Untersuchung einen einfachen Tubus, der mit einer kurzen, 
elastischen englischen Bougie als Mandrin armiert wird und ist mit den er- 
zielten Resultaten sehr zufrieden. Fir die mitunter recht schwierige Auffindung 
des unteren Eingangs des Divertikels ,,der Schwelle“, die als Grenze zwischen 
Oesophagus und Divertikel besonders wichtig ist, fiihrt Starck zunachst seine 
Divertikelsonde in die Speiserdhre und dariiber den geraden Tubus, v. Hacker 
benutzt einen Grenztubus, der die Divertikelwande auseinanderzuhalten ge- 
stattet, Lotheissen"* einen eigenen Divertikeltubus, Briinings™ ein , gefenstertes 
Schnabelrohr“, eine Art Kombination von Sonde und Rohr. 

Zweitellos sind die Fortschritte auf diesem Gebiete ganz auBerordentlich 
gro}, aber die Anwendung des Oesophagoskops kann doch auch jetzt noch 
Selbst fiir Geitbtere durch die Gestaltsveranderung des verzogenen Oesophagus 
Sehr schwierig sein; auch sollte man nie vergessen, daB beim Divertikel die 
Gefahr der Perforation besonders nahe liegt und zur Vorsicht mahnt. 

Ich méchte daher dem Réntgenverfahre n, als dem schonenderen 
und einfacheren Vorgehen, das zugleich einwandfreie Beweise zu liefern im 
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Fign2: 


Fig. 1. Zenkersches Pulsionsdivertikel. 


Fig. 2. Dasselbe nach der Operation (Resektion nach praliminarer Gastrostomie), Es besteht noch eine 
geringe Erweiterung des oberen Speiseréhrenabschnittes. 
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Stande ist, fiir die meisten Falle den Vorzug geben, vorausgesetzt allerdings, 
da8 es méglich ist, den Sack mit einer Sonde zu entrieren. Bei weiter Divertikel- 
offnung gelingt es unschwer, den Sack direkt mit Wismutbrei zu fiillen, bei 
verzogener Offnung aber ist, wie gesagt, Vorbedingung, ihn mittels einer Hohl- 
sonde zuganglich zu machen und durch sie mit Wismutmilch oder diinnem 
Brei zu beschicken. Fiihrt man dann noch eine Metallsonde in den Oesophagus 
ein, so prasentiert sich das Divertikel bei frontaler Durchleuchtung oder nur 
leicht im Sinne des ersten schragen Roéntgendurchmessers gedrehter Korperachse 
neben der Sonde, bzw. dem Oesophagus als schari begrenzter Sack verschiedener 
Gestalt und GréBe oben am Halse (Tafel VII, Fig. 1,2). Auch durch Ein- 
fuhrung zweier Metallsonden allein, ohne nachfolgende Wismuttfiillung, kann 
man den neben dem Speiserohr gelegenen Hohlraum demonstrieren. Versagen 
kann das Rontgenverfahren dann, wenn vollig mit Speisemasse gefiillte 
Divertikel den Wismutbrei an sich vorbeipassieren lassen und so ohne schatten- 
gebendes Material bleiben. Man wird sich daher in zweifelhaften Fallen nicht 
mit einer Aufnahme begniigen, sondern eine oder mehrere andere unter ver- 
anderten Bedingungen, in verschiedener Kérperhaltung, vor oder nach dem 
Essen, nach stattgehabtem ,,Erbrechen“ anschlieBen. 

Die Untersuchung mit dem Kehlkopispiegel ergibt nie ein 
positives Resultat, jedoch haben v. Ficken'* und Wagener“" darauf hingewiesen, 
daB sie in drei Fallen von Zenkerschem Divertikel, die Sinus piriformes mit 
einer hellen, blasigen, speichelartigen Fliissigkeit angefillt gefunden haben. 

Die Behandlung beginnender Grenzdivertikel, in denen eine 
Diagnose noch nicht gestellt ist oder noch nicht gestellt werden kann, ist eine 
rein symptomatische. Erst wenn sich Stenoseerscheinungen bemerkbar machen, 
kann eine planmaBige Therapie einsetzen, die sich bezieht auf Hygiene des 
Essens (weiche Speisen, viel Fliissigkeit in kleinen Portionen) und auf eine 
vorsichtige, zugleich der Ernahrung dienende Bougierung, am besten mit der 
Divertikelsonde. Auch rechtfertigt sich der Versuch, durch entsprechende seit- 
liche Lagerung eine Anfiillung des Sackes zu verhindern, und durch seine 
regelmaBige Entleerung, durch ,,Ausschiitten“, ,,Auspressen“ oder mit der 
Hohlsonde Reizzustande im Divertikel, Vermehrung des Zugs und Drucks 
durch die Speisemassen und damit Wachsen des Sackes hintanzuhalten. In 
allen ausgebildeten Fallen aber soll man sich nicht lange mit diesen 
MaBnahmen aufhalten, sondern den Kranken baldigst der chirurgischen 
Hilfe zufithren, der einzigen, die Radikalheilung erméglicht. Dae 

Als beste Operationsmethode wird wohl allgemein jetzt die Exstirpation 
des Sackes nach praliminarer Anlegung einer Gastrostomie anerkannt; sie 
stammt in ihrer klassischen Form von v. Bergmann** und ist von Girard 
(Invagination des Sackes) und namentlich von Goldmann” (zweizeitige Opera- 
tion) modifiziert worden. Die Erfolge der jiingeren Statistik sind recht gut. 

Literatur iiber das Zenkersche Divertikel: * v. Kostanecki, Virchows A. CXX, S. 385, 


u. CXXI. $.55. — 2 Zenker, Handb. d. spez. Path. u. Ther. von v. ZiemBen-Zenker. — 
: Rokitanshy, Osterr. med. Jahrb. XXI, S. 222. — * Oekonomides, Inaug.-Diss. Basel 1882. 
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—- 5 Laimer, Wr. med. Jahrb. 1883, S. 333. — ° F. Konig, Lehrb. d. Chir. I. — ’ Heusinger, 
Virchows A. XXIX, S$. 358. — ® Killian, M. med. Woch. 1900, Nr.1; Zt. f. Ohr. 1908, 1. 
— ° Starck, Die Divertikel der Speiseréhre. Leipzig 1900, und Die Divertikel und Er- 
weiterungen der Speiserdhre. Halle 1911, C. Marhold. — * Weinlechner, M. med. 
Woch. 1880, Nr.2, S.34. — +t Waldenburg, Berl. kl. Woch. 1870, S. 578. — 12 vy, Hacker, 
B. z. Chir. 1898, XX, S. 155. — % Rosenheim, D. med. Woch. 1899, Nr. 4; Zt 
Med. LXXI. — 1 Lotheissen, A. f. kl. Chir. 1903, LXXI, M. med. Woch. 1906, u. 1911, 
S, 2363. — % Briinings, D. med. Woch. 1909, Nr. 17. — *° v. Eicken, A. f. Laryng. 
1904, XV, S.371. — % Wagener, Verh. d. Ver. d. Laryng. 1911, Nr.24. — 18 y, Berg- 
mann, Langenbecks A. XLIII; M. med. Woch. 1900; Zbl. f. Chir. 1906, Nr. 39. — 
19 Goldmann, Zbl. {. Chir. 1907, Nr.51; B. z. Chir. 1909, LXI. 

b) Dieoesophagealen Pulsionsdivertikel haben ihren Sitz 
zwischen dem oberen Ende der Speiseréhre und der Kardia und verdanken 
ihr Entstehen einer Propulsion. Ihre Kenntnis ist so alt wie die der Zenker- 
schen Divertikel, mit denen sie, soweit sie im Hypopharynx vorkommen, von 
einigen Beobachtern identifiziert wurden. Am Lebenden beschrieben sie zuerst 
Reichmann? und Mintz’, seither hat sich die Kasuistik erheblich vermehrt. 
Starck®, der unter ihnen besonders die epiphrenalen und epibronchialen unter- 
scheidet (neben hypopharyngealen, die aber strenggenommen nicht zu den 
oesophagealen zu zahlen sind und daher an dieser Stelle nur erwahnt werden), 
stellte in seiner Monographie 1900 bereits 26, Olivettit 1903 44 aus der 
Literatur zusammen. 

Uber die Atiologie sind die Anschauungen noch durchaus geteilt; 
neben Stenosen werden entwicklungsgeschichtliche Ver- 
haltnisse, Nerven-undGefaBliicken (Brosch*’), Druck des benach- 
barten linken Bronchus, Traktionsdivertikel (Starck) mit ihrer 
Entstehung in Verbindung gebracht. Vielleicht handelt es sich gar nicht um 
atiologisch einheitliche Erkrankungen! Ihr Sit z kann, wie gesagt, im Verlauf 
des ganzen Oesophagus sein, befindet sich aber immer an der vorderen oder 
Seitlichen, nie an der hinteren Wand und bevorzugt die tiefen Partien des 
Rohrs. Ihre Wandung besteht aus Schleimhaut und einem Bindegewebs- 
uberzuge, ihre Gestalt ist kuglig oder pilzférmig, ihre Gr6 Be schwankt 
zwischen der einer Erbse und einer Mannesfaust, doch besteht bei dem Befunde 
auffallend grofer, tiefsitzender Divertikel immer der Verdacht, daB es sich 
gar nicht um wirkliche Divertikel, sondern um Ektasien des Speiserohrs 
gehandelt hat. Sie sind meist ein Leiden des vorgeschrittenen 
Lebensalters. 

Das Symptomenbild ist diirftig und wenig charakteristisch. Der 
Beginn ist schleichend; die Schluckbeschwerden AuBern sich in den leichteren 
Fallen in unbestimmten Schmerzen in der Brust und in einer Behinderung der 
Passage, die meist durch PreBmanéver oder Trinken von Flissigkeit iiber- 
wunden werden kann. Besteht der ausgebildete Sack, so treten durch seine 
Anfiillung nach der Mahlzeit starkere Brustschmerzen, Atemnot, Herzklopfen, 
Druckgetithl ein. Die Entleerung des Sackes ahnelt mehr wirklichem Erbrechen 


und beseitigt mit einem Schlage die Beschwerden, bis von neuem Anfiillung 
eintritt. 
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Die Diagnose ist entsprechend diesem unbestimmten Bilde schwierig. 
Hat man aus den Beschwerden iiberhaupt den Verdacht auf ein tiefes oeso- 
phageales Divertikel, so empfiehlt sich zu allererst die Absuchung der Oeso- 
phaguswand mit der Divertikelsond e, mit deren Hilfe es gelingen kann, 
den Eingang in den Sack zu finden und Divertikelinhalt zu gewinnen; zieht 
man die Sonde zuriick und bewegt sie nach der entgegengesetzten Seite, so 
muf} man in den Magen gelangen kénnen, erhalt man jetzt anders beschaffenen 
Inhalt, so ist das Vorhandensein zweier Héhlen erwiesen. 

Mit dem Réntgenverfahren hatten Kaujmann® und Kienbéck Ex- 
folge, doch sind die Erfahrungen bisher sehr sparlich. Vielleicht bietet die 
Stirtzsche’ Methode der Durchleuchtung fiir solche tiefliegenden Divertikel 
Aussicht auf Erfolg. 

Die Oesophagoskopie hat bisher nur in wenigen Fallen positive 
Resultate ergeben (Starck, Reizenstein*, Ehrlich®), was sich aus dem wechseln- 
den Sitz und der leichten Verwechslung mit Ektasien und andersartigen Aus- 
buchtungen der Oesophaguswand unschwer erklart. Die Auscultation 
und Perkussion 1aBt vollig im Stich; Foetor ex ore fehlt. 

Die PrognosSe ist von vornherein nicht so ungiinstig zu beurteilen wie 
die des Zenkerschen Divertikels, doch erweist sich auch hier die Stenosierung 
als fortschreitend. Komplikation mit Krebs hat Starck beobachtet. 

Die Therapie besteht in Regelung des Essens, in Bougierung und dem 
Versuch, durch Spilungen Stagnation und Zersetzung hintanzuhalten. Neu- 
kirch*® empfiehlt, die Patienten im Liegen essen zu lassen, um so den Eintritt 
von Speisen in den Sack zu verhiiten. Die chirurgischen Erfahrun- 
gen sind recht sparlich. Enderlen™ glaubt, daB das oesophageale Pulsions- 
divertikel nur AuBerst selten tiberhaupt AnlaB zu Eingriffen geben wird; es 
darf nach ihm nicht unter dem 9. Brustwirbel sitzen, muff frei von Ver- 
wachsungen sein, einen nicht zu umfangreichen Hals haben und nicht durch 
Carcinom kompliziert sein. Der Operationsweg ist der vom hinteren Media- 
stinum. Sauerbruch” und Lotheissen™ dagegen schlagen vor, den abdominellen, 
bzw. den thorako-abdominellen Weg zu wahlen unter Angabe verschiedener 
Methoden, iiber welche in den chirurgischen Veréffentlichungen Naheres nach- 
zusehen ist. Zaaijer™ hat kiirzlich ein intrathorakales, stenosierendes Divertikel 
bei einer 26jahrigen Frau auf folgende Weise operiert. Zunachst Gastrostomie, 
einige Wochen spater Resektion von 9—13 cm aus der linken 8.—10. Rippe 
unter Uberdruck. Dann Schnitt entlang der 7. Rippe und Resektion derselben. 
Eréfinung der Pleura. Auslésung des erweiterten Teiles der Speiserohre auf 
12—14 cm, Einnahen in die Pleura parietalis. SchluB der Pleurahohle. Nach 
Verheilung Eréfinung des Oesophagus und Drainage des Divertikels, das sich 
nunmehr vom Munde her spiilen 1aBt. Es bestand die Absicht, nunmehr noch 
eine Verbindung zwischen Oesophagus und Magen herzustellen. 

Bei aller Bewunderung fiir die chirurgische Technik wird man doch wohl 
zugeben, daB man sich zu derartigen Eingriffen nur in seltensten Fallen wird 
entschlieBen kénnen, zumal wenn man bedenkt, da es sich meist um altere 
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Personen handeln wird, die den Arzt erst in reduziertem Zustande nach langem 
Bestehen des Leidens aufsuchen. 

Literatur: * Reichmann, Wr. kl. Woch. 1893, S.576. — * Mintz, D. med. Woch. 1893, 
Nr.10; Wr. med. Woch. 1903, Nr.6 u.7. — ° Starck, Die Divertikel der Speiserdhre. 
Leipzig 1900; Die Divertikel und Erweiterungen der Speiseréhre. Halle 1911, C. Marhold. 
— * Olivetti, A. t. Verdkr. 1903, Nr.9. — ° Brosch, A. f. kl. Med. LXVII, H.1; Virchows 
A. LXXVI. — * Kaujmann u. Kienbéck, Wr. kl. Woch. 1909, XXXV—XXXVIII. — 
7 Stiirtz, Med. Kl. 1911, Nr. 48. — ® Reizenstein, M. med. Woch. 1898, Nr. 12. — ® Ehrlich, 
A. f. Verdkr. 1912, XVIII, S.404. — *° Neukirch, A. i. kl. Med. XXXVI, S.179. — 
11 Enderlen, D. Z. f. Chir. 1901, LXI. — * Sauerbruch, Bruns Beitrage. 1905, XLVI. — 
13 Totheissen, Zbl. f. Chir. 1908, Nr. 27. — ™ Zaaijer, Bruns Beitrage. 1912, LXXVII. 
H.2,, S497. 

c) Die letzte Gruppe der umschriebenen Erweiterungen, die Traktions- 
divertikel, sind von Rokitansky' 1840 zuerst richtig erkannt und be- 
schrieben worden und nach Zenkers? Definition solche, ,,bei denen die Wand 
durch einen von auBen auf sie wirkenden Zug herausgezerrt wird“. Der 
Name ,,Traktionsdivertikel (,,Rokitanskysches Divertikel“) geht auf Dittrichs 
Schiiler Tiedemann® zuriick, wahrend Zenker in seiner klassischen Monographie 
Entstehung, Bau und pathologische Bedeutung abschlieBend festgelegt hat. 

Erst in neuerer Zeit hat Ribbert* Zweifel an der Zenkerschen Anschauung 
iiber die Entstehung durch Zug geduBert und auf Grund umfangreichen 
Materials beweisen zu kénnen geglaubt, daB in congenitalen Anlagen, Liicken 
in der Muskulatur, Bindegewebsstrangen die eigentliche Ursache zu suchen 
sei, wahrend Entziindungsprozesse und Schrumpfungen nur sekundare Be- 
deutung zukame. Wenn nun auch in einzelnen Fallen derartige Momente eine 
Rolle spielen mégen und auch, wie Brosch® annimmt, in dem Vorhandensein von 
GefaB-, Nerven- und Fettgewebsliicken eine gewisse natiirliche Disposition des 
Oesophagus flr Divertikelbildung iiberhaupt gegeben sein kann, so glaube 
ich doch in Ubereinstimmung mit Riebold® u. a., an der alten Zenkerschen Lehre 
festhalten zu miissen, nach welcher die Traktionsdivertikel in der weitaus iiber- 
wiegenden Mehrzahl von Fallen dadurch zu stande kommen, daB Entziindungs- 
prozesse benachbarter Teile, insonderheit bronchialer und mediastinaler Driisen, 
auf dem Wege perivascularer oder perineuraler Lymphbahnen auf den 
Oesophagus fortgeleitet werden und bei ihrer unter Schrumpfung erfolgenden 
Ausheilung zu einem Herauszerren der Oesophaguswand an umschriebener 
Stelle fiihren. Nur ausnahmsweise ist in einer Perforation erweichter Driisen 
oder in lokalen Entziindungsvorgangen der Speiserohrenwand selber der Grund 
fiir diese Form der Divertikel zu suchen. 

Die Traktionsdivertikel werden ziemlich haufig, in etwa 6°/, aller Obduk- 
tionsfalle Erwachsener, gefunden, wahrend sie bemerkenswerterweise~ bei 
Kindern fehlen. 

Ihr Sitz ist stets an der Vorder- oder Seitenwand des Speiserohrs und am 
haufigsten in der Héhe der Bifurkation, dort, wo die groBte Gruppe der hier in 
Betracht kommenden Lymphknoten gelegen ist. Sie finden sich einzeln oder 
zu mehreren in Form kleiner, mit der Spitze nach oben gerichteter Trichter 
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oder Zelte und iiberschreiten nur ausnahmsweise die GrdBe von lcm und mehr. 
Die Beschaffenheit der Innenflache des Trichters und die der Wand hangt 
von der Dauer und Intensitat des Entstehungsprozesses ab und ist demnach 
auBerordentlich verschieden. Die Spitze des Trichters steht in iiber 80°/, der 
Falle in direkter oder mittelbarer bindegewebiger Verlétung mit Lymphknoten, 
die ihrerseits Zeichen abgelaufener gewéhnlicher oder tuberkuldser Entziindung 
oder von Anthrakose darbieten. Seltener sind es Entziindungsprozesse im Me- 
diastinum, an den Lungen, der Pleura, an der Wirbelsaule, am Perikard, am 
Ringknorpel oder in Strumen, die zur Verlétung mit der Speiseréhre und Aus- 
ziehung ihrer Wand AnlaB geben. 

Durch starken Innendruck kénnen aus einem Traktionsdivertikel Pulsions- 
divertikel entstehen, die fiir sich erheblich wachsen kénnen (Traktions- 
pulsionsdivertikel von Oekonomides'). Symptome machen Trak- 
tionsdivertikel wegen ihrer Kleinheit und ihrer die Aufnahme und Retention von 
Speisemassen nicht begiinstigenden Verlaufsrichtung an sich nicht. Trotzdem 
entbehren sie nicht eines praktischen Interesses, da sie aus verschiedenen 
Griinden dem Trager verderblich werden kénnen. Die Gefahr liegt in der 
Fremdkérperperforation vom Lumen der Speiseréhre her und im Durchbruch 
eitriger in der Umgebung des Oesophagus spielender Prozesse. Entleert sich 
der Eiter durch den Oesophagus und kommt es zur Abkapselung der AbsceB- 
hohle, so ist der Ausgang giinstig, zumal Narbenstrikturen nur selten zuriick- 
bleiben; ungleich verhangnisvoller ist der Verlauf, wenn es durch das Ein- 
dringen von Speiseteilen in die AbsceBhohle zur fortgesetzten Infektion immer 
neuer Driisenpakete oder zu Eiterung und Verjauchung des Mediastinum 
kommt. Von hier aus erfolgt dann entweder septische Thrombose der Vena jugu- 
laris interna oder Phlegmone des Halses oder Durchbruch des Eiters in die 
benachbarten Luftwege, in die Pleura, Lunge, in das Perikard und die GefaBe 
mit den entsprechenden schweren Konsequenzen. Eine weitere Gefahr bedeutet 
die nicht ganz seltene Entwicklung von Krebs auf dem Boden der Narbe, die 
ein Analogon zu der Entstehung des Carcinoms auf dem Boden des Magen- 
geschwiirs darstellt. 

Aus dem Gesagten erhellt, daB sich das Traktionsdivertikel der Dia- 
gnose fiir gewohnlich entzieht. Starck® ist es einmai mit dem Oesophagoskop 
gelungen, ein Traktionsdivertikel zu erkennen. Das Réntgenverta hren 
versagt. ; 

Eine Therapie des Divertikels an sich gibt es demzufolge ebensowenig. 
Erst wenn die erwahnten Komplikationen eintreten, wird ein AnlaB zur Be- 
handlung gegeben sein. Aber dann spielt das Divertikel als solches keine Rolle 
mehr und es kommen nur symptomatische oder chirurgische Mafregeln in Be- 
‘tracht, deren Art durch das jeweilige Befallenwerden dieses oder jenes Organs 
bedingt ist. 

Literatur: * Rokitansky, Med. Jahrb. d. ésterr. Staates. XXX; N. F. XXI, Se2225 
Handbuch. III. — 2 Zenker, Handbuch. S.66. — * Tiedemann, Inaug.-Diss. Kiel 1875; 
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u. CLXXXIV. — ®* Brosch, Virchows A. CLXXI, H. 2 u. 3. — ° Riebold, Virchows A. 
CLXXIII u. CXCII; A.f. kl. Med. LXXX, $.527. — 7 Ocekonomides, Inaug.-Diss. Basel 
1882. — *® Starck, Die Divertikel der Speiseréhre. Leipzig 1900, und Die Divertikel und 
Erweiterungen der Speiseréhre. Halle 1911, C. Marhold. 


VI. Geschwiilste der Speiserohre. 
1. Carcinoma oesophagi. 


Unter allen krankhaften Veranderungen, welche den geregelten Ablauf der 
Nahrungszufuhr vom Munde zum Magen beeintrachtigen und verhindern, steht 
an erster Stelle, was Wichtigkeit und Haufigkeit betrifft, der Krebs der 
Speiserohre. Die noch in der Mitte des vorigen Jahrhunderts, zum Teil 
auf Grund von Statistiken angenommene Seltenheit des Speiseréhrenkrebses 
— Tanchou' registrierte nach den Zivilstandslisten des Seine-Departements 
unter 9118 Carcinomfallen der Jahre 1830—1840 nur 13 —0-14°/, Oeso- 
phaguskrebse — erscheint uns heute unerklarlich. Versuche, aus fritheren und 
jetzigen Berechnungen vergleichbare Zahlen zu gewinnen, fithren kaum zu 
brauchbaren Resultaten, da die Bedingungen, unter welchen sie gewonnen 
wurden, zu verschieden sind. Statistiken aus Krankenhausern und Kliniken 
groBer Stadte leiden darunter, daB sie leicht ein Zuviel an Krebsfallen auif- 
weisen, weil in diesen Anstalten eine Menge Schwerkranker zusammenstromt, 
die geeignet ist, die Morbiditatszahlen des betreffenden Ortes stark zu_be- 
lasten; sie werden auferdem verschieden ausfallen, wenn es sich um vorzugs- 
weise interne, um Infektions- oder um chirurgische Krankenhauser handelt. 
Ein Bild von der Verbreitung des Krebses in der Bevélkerung der Stadt oder 
des zugehérigen Landes wird man auf diese Weise also nicht gewinnen. Ander- 
seits zeichnen sich aber derartige Statistiken durch die Zuverlassigkeit und 
GleichmaBigkeit ihres meist durch die Obduktion gewonnenen Materials aus, 
so daB eine Zusammenstellung, wie sie z. B. die jahrlichen Berichte des p at h o- 
logischen Instituts der Charité in den Charité-Annalen? 
bieten, doch als sehr wertvoll bezeichnet werden miissen. 

Die Zahlen der Jahre 1904—1911 ergeben hier: 
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Zu ziemlich ahnlichen Zahlen kommt Frief*, der unter 5624 Krebstodes- 
fallen der Stadt Breslau aus den Jahren 1876—1900 6:4°/, und Aschojf*, der 
fiir Berlin unter 4574 Carcinomtodesfallen der Jahre 1897—1899 4-99), 
Speiserdhrenkrebse errechnet. Sehr bemerkenswert erscheint auch, daB die 
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Sammelforschung des Komitees fir Krebsforschung®, die unter 
42179 am 15. Oktober 1909 im Deutschen Reiche in Behandlung be- 
findlichen Krebskranken 5%, Speiseréhrencarcinome feststellte, mit 
den erwahnten Statistiken gut iibereinstimmt. Aus alledem ist man wohl be- 
rechtigt, den Schlu® zu ziehen, da® der Speiseréhrenkrebs, der an Haufigkeit 
unter den iibrigen Carcinomen etwa die 4.—5. Stelle einnimmt, kein seltenes 
Leiden in unseren Breiten ist. 

Uber die Entstehungsursachen etwas MaBgebendes anzufithren, 
ist leider immer noch nicht méglich. Der Umstand, daB sich der Krebs an den 
ausgepragtesten physiologischen Engen vorzugsweise etabliert und sich in 
narbigen Traktionsdivertikeln, in der veranderten und standig gereizten Wand 
der spindelférmigen Ektasie, in Narbenstenosen, im Bereich des Drucks von 
Wirbelexostosen und von Spondylitis deformans, zusammen mit Speiserdhren- 
tuberkulose und haufig bei Potatoren entwickelt, mag mehr als klinische Tat- 
sache verzeichnet werden, als um daraus weitgehende und bindende Aatiologische 
Schliisse zu ziehen. 

Uber die Bedeutung der He redit at lassen sich ebenfalls bestimmte An- 
gaben nicht machen, sehr wesentlich scheint sie nicht zu sein. Der Speiseréhren- 
krebs ist eine Erkrankung des h6heren Alters, unbeschadet einzelner 
Ausnahmen, die ja auch bei anderen Krebsen gelegentlich beobachtet werden; 
er befallt das mannliche Geschlecht wesentlich haufiger als das weibliche, was 
bei der sonstigen Bevorzugung des weiblichen Geschlechts durch Krebsleiden 
immerhin als auffallend zu bezeichnen ist. Um diese Angabe zahlenmabig zu 
belegen, mag gentigen, daB unter 1276 Speiserdhrenkrebsen verschiedener 
Statistiken 1023 bei Mannern und nur 143 bei Frauen vorkamen. 


Anatomischer Charakter und anatomischer Verlauf des 
Krebses. 

Die haufigsten und wichtigsten Speiserdhrenkrebse sind die primaren, 
metastatische sind kaum bekannt, sekunddre selten. Letztere ent- 
wickeln sich noch am ehesten in der Submucosa von der Kardia aus, ab und 
zu auch von der Schilddriise oder vom Larynx her und ausnahmsweise als In- 
okulationsgeschwiilste von héher oder tiefer gelegenen Primartumoren des 
Oesophagus selber. Diese Sekundargeschwiilste kénnen sich nach Orth’ zu- 
nachst als einzeln gelegene, nicht zusammenhangende, schon makroskopisch 
deutlich als submukés erkennbare Knoten entwickeln, sie entsprechen in ihrem 
Bau der Hauptgeschwulst und sind demnach beim Sitz des Primartumors am 
Larynx am haufigsten Kankroide, beim Sitz am Magen oder an der Kardia 
weiche Adenome, Gallertkrebse, Scirrhen oder Cylinderzellenkrebse. 

Die primaren Speiserédhrenkrebse sind in der Regel Platten- 
epithelkrebse (Cancroide), selten Drisen- oder Kolloid- 
krebse, die zwei erstgenannten auch als Scirrhen auftretend. Carmalt' hat 
an den Cancroiden des Oesophagus zuerst die Herkunft der Krebszellen auf 


die Epithelien zuriickgefiihrt und seitdem gelten als anatomische Charaktere 
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dieser Geschwulstform die groBen, vielgestaltigen Plattenepithelien, ihre An- 
ordnung in Zapfen und Nestern, welche die Alveolarraume des Bindegewebes 
ausfiillen und sich aus ihnen als weiBliche wurmartige Pfrépfe ausdriicken 
lassen, sowie die Bildung konzentrisch geschichteter Epithelperlen im Innern 
der Zapien. Je nach der Entwicklung und Beschaffenheit des Stroma finden 
sich hartere und weichere Typen, deren Unterscheidung insofern ein Interesse 
hat, als bei der Einlagerung der carcinomatés entarteten Plattenepithelien in ein 
besonders derbes Stroma die Neigung zum geschwiirigen Zerfall auffallend 
gering ist; wenn hierin eine gewisse Gutartigkeit liegt, die auch durch die 
seltenere Metastasierung und die geringere Beteiligung der Driisen dokumen- 
tiert wird, so wird dieser Vorzug reichlich ausgeglichen durch die raschere und 
intensivere Narbenzusammenziehung, die schon nach einigen Monaten die 
Oesophaguspassage aufzuheben pflegt. Das Vorkommen adenomatéser und 
anderer seltener Krebse hat mehr anatomischen als klinischen Wert, wichtiger 
ist schon die Tatsache, daB zuweilen multiple Primarcarcinome verschiedenen 
Baues im Oesophagus vorkommen (Frangenheim u. a.), und daB ferner gleich- 
zeitig primare Krebse der Speiseréhre und primare solche anderer Abschnitte 
des Verdauungskanals beobachtet werden; eine Zusammenstellung tber letztere 
geben Theilhaber und EFdelberg. 

Was das makroskopisch-anatomische Bild betrifft, so ist 
in einzelnen Fallen die ganze oder fast die ganze Speiseréhre krebsig erkrankt 
gefunden (Zenker’, Naraht™, Orth” u. a.); als Gegensttick dazu kann man die 
Form bezeichnen, bei welcher der Krebs diaphragmaartig das Lumen als strik- 
turierende, sehr derbe Narbe fest verschlieBt, deren carcinomatése Natur schon 
makroskopiscl durch die weiBen, abstreifbaren und ausdriickbaren Pfrépfe un- 
verkennbar ist. Das Gewohnliche aber ist, daB Strecken des Speiserohrs von 
etwa 3—10 cm Lange durch die Neubildung eingenommen werden. Man unter- 
scheidet nach ihrer Gestalt und auBeren Anordnung geschwulstartig 
tuberése oder insulare, ring- und girtelférmige sowie 
diffus infiltrierende Carcinome. Die tuberésen und blumen- 
kohlartigen Typen wirken vor allem obturierend, erst spater strik- 
turierend; die insulare Form stellt meist das Anfangsstadium vor, besitzt 
eine ausgesprochene Neigung zur giirtelf6rmigen Ausbreitung, so daB 
man bei der Obduktion diese cin g ularen, die gesunde Schleimhaut oberhalb | 
und unterhalb der Geschwulst wandartig trennenden Carcinome sehr viel éfter 
antrifft als die insularen. Anfangs erhebt sich fast jeder Krebs wall- oder 
higelformig iiber das Niveau der Speiserdhrenlichte mit glatter, papillarer, 
blumenkohlartiger oder zottiger Oberflache. Mucosa und Submucosa werden 
durch die infiltrierend wachsende Geschwulst alsbald innig miteinander ver- 
létet, die Muscularis wird an der krebsigen Stelle und oberhalb derselben 
hypertrophisch, bis auch sie und die Adventitia ergriffen werden und die bis zu 
1 cm verdickte Wand nunmehr ein in ihre Schichten nicht mehr zerlegbares, 
starres Ganze bildet. Damit ist dann auch die Krebsstriktur hergestellt, 
die im Verlaufe des Leidens immer starker wird, sich scheinbar allerdings 
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auch wieder erweitern kann. Dieses Nachlassen der Verengerung ist Folge 
von Zerfall und Ulceration, die bei den cingularen Formen ziemlich 
fruh und regelmafig einzutreten pflegen. Die Neubildung wird dadurch in 
ein Geschwiir verwandelt, das wenigstens im Anfange durch seinen wall- 
artigen, derben, unregelmaBig gewulsteten oder auch schari abgeschnittenen 
Rand charakterisiert ist, wahrend der Grund je nach Art des Zerfalls, der 
Jauchung u.s.w. ein sehr wechselndes Aussehen darbietet. Bald sieht man 
an ihm mehr nekrotische, weiBliche, griinliche, miffarbene, flottierende Fetzen, 
bald mehr brécklige graue Auflagerungen, bald gereinigte hockrige, papillare 
oder auch glatte von Muscularis gebildete und mit GefaBen und Blutungen 
durchsetzte Partien. Nur ausnahmsweise zerfallt die Geschwulstmasse auch 
an den Randern so weitgehend, daB® der Anschein einer bloBen Nekrose 
entsteht, deren Natur erst die mikroskopische Untersuchung der krebsigen 
Affektionen der Nachbarschaft erkennen 1a8t (Ulcus rodens). Eine wirk- 
liche Heilung resultiert niemals, wohl aber kann die Narbenretraktion 
Ursache schnellerer und starkerer Strikturierung werden, deren Folge wiederum 
Hypertrophie und gewohnlich mafiggradige Dilatation des dariiber 
‘gelegenen Speiseréhrenabschnittes ist. 

Der Sitz des Carcinoms kann an jeder Stelle der Speiseréhre sein, findet 
sich aber an gewissen Punkten besonders haufig. Wenn auch die Angaben 
uber die am regelmaBigsten befallenen Abschnitte, namentlich soweit die 
altere Literatur in Frage kommt, vielfach differieren, so unterliegt es doch 
bei Durchsicht gréRerer Untersuchungsreihen keinem Zweifel, daf die 
Bifurcatiotracheae und nachst ihr die anderen konstantesten physio- 
logischen Engen die Lieblingslokalisation fiir das Carcinom abgeben. Dieses 
Gesetz gilt aber natiirlich nur fiir normale Speiseréhren; in pathologisch ver- 
anderten (Divertikel, Tuberkulose, Narben) sind es die erkrankten Stellen, die 
vorzugsweise carcinomatés erkranken. 

Die Krebsgeschwulst beschrankt sich begreiflicherweise nicht auf die 
Speiserdhre selber, sondern verbreitet sich sekundar auf metastatischem Wege, 
per continuitatem und per contiguitatem auf die Nachbarschaft und die ent- 
fernteren Provinzen des Korpers. Die metastatische Aussaat erfolgt 
auf dem Wege der Blut- und Lymphbahnen, nur ausnahmweise auf 
dem Wege der Implantation. Die Anschauung, der noch Billroth bei- 
pilichtete, daB Metastasierung beim Speiserdhrenkrebs selten sei, ist nach 
Statistiken von Petri**, Zenker u. a. widerlegt, nach denen in etwa 60°/, aller 
Falle das Vorhandensein von Tochtergeschwiilsten nachzuweisen ist. Fast stets 
finden sich diese Metastasen an der oberen Umschlagsfalte des Pericards, in 
oesophagealen, bronchialen, trachealen, bifurkalen, epigastrischen Lymph- 
driisen, am Magen, in der Leber und in den Lungen. Als seltene Lokalisationen 
werden solche in der-Haut, im Gehirn (Orth), am Schadelperiost (Straup**), 
erwahnt, von denen die letzte noch dadurch bemerkenswert ist, als sie als 
Unfallfolge nach Schadeltrauma bei einem vollig latent verlaufenen 
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Die Verbreitung percontinuitatem geschieht durch unmittel- 
bare Fortsetzung auf den Magen und, sehr selten, auf den Schlundkopf; erstere 
erfolet etwas haufiger bei den an die Kardia heranreichenden Krebsen unter 
auffallend geringer Beteiligung des Magens selber an den krankhaften Er- 
scheinungen. 

Von erheblich gréBerer Bedeutung ist die Propagation per con- 
tiguitatem auf Mediastinum, Lunge und gréBere Luftwege, Herz und 
GefaBe. Das Ergriffensein des Mediastinum, das in seinen beiden Abschnitten, 
dem vorderen und hinteren Teile befallen werden kann, macht sich klinisch 
am auffallendsten dadurch erkennbar, daB die in ihm verlaufenden Nerven 
in die Aftermasse eingemauert oder wenigstens mittelbar durch sie gedriickt 
und verzogen werden. Seit Petri hierauf aufmerksam gemacht hat, ist es uns 
eine gelaufige klinische Tatsache geworden, da insbesondere der linke 
Vagusund Recurrens bedroht sind; und diese Erfahrung kénnte noch 
viel haufiger gemacht werden, wiirde man, namentlich bei allen hochsitzenden 
Oesophaguscarcinomen ohne Riicksicht auf bestehende Heiserkeit und Aphonie 
stets laryngoskopisch untersuchen (v. Ziemssen**, Leichtenstern*', Semon**). 
Zu sehr pragnanten Symptomen fithrt, wie Kraus’® als erster und spater 
Hitzig** und Rosenfeld” gezeigt haben, die Beteiligung des Sympathicus, 
u.zw. sowohl die des Grenzstranges als auch die der ersten und zweiten 
Dorsalwurzel; wahrend im ersteren Falle oculopupillare Symptome (Miosis, 
Verkleinerung der Lidspalte, Retraktion und Kleinheit des Bulbus) mit 
Anomalien der Schweifsekretion kombiniert sind, sind im letzteren die oculo- 
pupillaren Zeichen allein vorhanden. In sehr seltenen Fallen setzt sich die 
Krebsmasse vom Mediastinum aus weiter auf die Wirbelsdule fort und ergreift 
nach Zerstérung der Wirbel oder unter Benutzung des durch die Nervenlécher 
der Wirbelsaule vorgezeichneten Weges die Riickenmarkshaute und die Medulla 
spinalis selber. Nicht so selten aber kommt es auch lediglich zur ulcerdsen 
Zerstérung des mediastinalen Bindegewebes, die dann, wenigstens eine Zeit- 
lang, latent bleiben kann, namentlich wenn vorher bereits entziindliche oder 
carcinomatése Infiltration des perioesophagealen Bindegewebes einen AbschluB 
der Zerfallshohle bewirkt haben. Fehlt dieser Schutzwall ausnahmsweise, so 
beweist, wie ein Fall von Kraus” zeigt, das Auftreten von schnell fortschreiten- 
dem Hautemphysen den Durchbruch in das Mediastinum. 

Die gréberen Luftwege, die Lungen und die Pleurahéhlen 
werden in verschiedener Weise in den KrebsprozeB einbezogen. Hochgelegene 
Oesophaguscarcinome wolben sich zuweilen nur in die Trachea ohne Perfora- 
tion vor oder ergreifen die Ringknorpelplatte; die Folgen sind anfallsweise 
auftretende Atemnot und Husten. Das haufigere Ereignis, insbesondere bei 
den in der Hohe der Bifurkation sitzenden Krebsen, ist das unmittelbare Fort- 
Schreiten und Ubergreifen auf Trachea und Bronchien und ihre Er- 
offnung. Gelegentlich geschieht die Herstellung der Verbindung aber auch 
indirekt auf dem Umwege eines zwischen Speiseréhre und Luftwegen im An- 
schlu8 an das Grundleiden durch Sekundarinfektion zu stande gekommenen 
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Abscesses, ein Ereignis, das deshalb klinisch bedeutsam ist, weil es langere 
Zeit latent bestehen und sich der richtigen Erkennung entziehen kann. Die 
Perforation in die Lungen erfolgt, unter Bevorzugung der linken 
Seite, in den Ober- und Unterlappen meist durch Vermittlung von Fistelgangen, 
die entweder in eine schon bestehende Kaverne ausmiinden oder erst selber 
zur Hoéhlenbildung in der Lunge Veranlassung geben. Der Einbruch in die 
Pleura ist verhaltnismaBig selten und erfolgt rechts haufiger als links mit 
Vorliebe durch das hintere Mediastinum hindurch oder fortgeleitet von der 
schon vorher vom Krebs befallenen Lunge; (Sero-Pyo-) Pneumothorax ist 
dann die unausbleibliche Folge. Die Perforationen in die Luitwege wirken, 
wenn nicht gerade groBe GefaBe arrodiert werden, nicht unbedingt sofort 
todlich. Ihre Diagnose ist praktisch wichtig, weil sie manchmal die ersten 
Zeichen eines bis dahin unbemerkt verlaufenen Oesophaguskrebses sind und 
als primare mehr oder minder harmlose Lungen-Bronchien-Pleura-Erkran- 
kungen angesehen werden kénnen, weiterhin aber auch deshalb, weil sie die 
Prognose hinsichtlich der Schnelligkeit des Verlaufs des Grundleidens noch 
verdiistern. 

Die subjektiven und objektiven Symptome der Kom- 
munikation mit den Luftwegen besitzen eine groBe Regelmafigkeit; erstere 
sind Schmerzen, Angstgefithl und die mehr oder weniger bestimmte Angabe, 
daB im Innern etwas zerrissen sei. Objektiv bieten die Kranken unmittelbar 
nach dem Eintritt der Perforation haufig den Eindruck schweren Kollapses. 
Stets tritt in der Regel heftiger Husten nach jedem Schluckversuch ein, wobei 
es zur Entleerung von Bronchialsekret und Speisemassen durch Mund und 
Nase kommt. Reicht man dem Kranken eine gefarbte Flissigkeit zum Trinken, 
so zeigt bei geniigend weiter Fistel auch der gleich darauf entleerte Auswurf 
diese Farbe. Ein weiterer Beweis fiir das Bestehen der Kommunikation ist 
darin gegeben, daB bei Einfiihrung einer Hohlsonde in die Speiserdhre Luft 
in ununterbrochenem Strome aus ihr entweicht. Die im Oecsophagus vor- 
handenen respiratorischen Druckschwankungen benutzt Gerhardt zum Nach- 
weis einer Fistel, indem er in den intrathoracischen Teil des Oesophagus eine 
Hohlsonde einfiihrt, vor deren 4uBerem Ende eine Flamme brennt. Beim Ge- 
sunden lassen nun die Bewegungen der Flamme Druckschwankungen erkennen, 
die bei der Inspiration sich im Sinne des Ansaugens, bei der Exspiration in 
dem des AusstoBens der Luft auBern, wahrend sie bei einer Kommunikation 
zwischen Speiserohr und Luftwegen ausbleiben. Martius” hat diese Druck- 
differenzen graphisch aufgezeichnet, indem er das Ende des Schlundrohres 
mit einem Schlauch verband, der zu einer mit einem Schreibhebel verbundenen 
Mareyschen Trommel fithrt. Es bewahrt sich dieses Verfahren insbesondere 
zur Erkennung von Krebsstrikturen ersten Grades, bei welchen, wie Reujfurth?® 
gezeigt hat, die Durchbruchserscheinungen anders ausfallen, als bei denen 
zweiten und dritten Grades. Erstere kénnen namlich als latente Fisteln 
sich der Erkennung entziehen, da bei ihnen durch den Schluckakt nicht 
unbedingt Husten ausgelést zu werden braucht und dementsprechend auch 
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die beweisenden Nahrungsmittel im Sputum fehlen kénnen, bei letzteren hin- 
gegen mu infolge des Anwachsens des Drucks im Oesophagus beim Schluck- 
akt Fliissigkeit in die Fistel treten, die sich dann im Sputum wiederfindet und 
einen direkten Beweis fiir die Verbindung zwischen Speiserohr und Luitwegen 
liefert. 

Ein schlagendes Argument schlieBlich kann man manchmal durch die 
Roéntgenphotographie erbringen, die, wie das beigefiigte Bild zeigt 
(Tafel VIII), das Eindringen der eingefiihrten Wismutmahlzeit in die Fistel 
unmittelbar erkennen 1aBt. 

Die Feststellung einer Oesophago-Trachealfistel beeinflu8t das therapeuti- 
sche Handeln beim Speiserdhrenkrebs insofern, als man zur Verhiitung des 
Eindringens von faulnisfahigen Substanzen in die Luftwege die Ernahrung, 
solange die Beschaffenheit der Striktur es iiberhaupt gestattet, ausschlieBlich 
mit der Schlundsonde vorzunehmen hat und als die Ausfithrung einer Gastro- 
stomie bei den die Fistel begleitenden eitrigen oder putriden Bronchitiden, bei 
gangranescierenden Prozessen in der Lunge und pleuralen Erkrankungen am 
besten unterbleibt. 

Sehr viel seltener ereignet sich die Perforation in das Herz 
und in den Herzbeutel. Trotz des haufigen Sitzes der Geschwulst im 
mittleren Abschnitt der Speiserdhre wird das Herz selber nur ganz aus- 
nahmsweise ergriffen, wohl weil nach der voraufgegangenen Durchbohrung 
des Herzbeutels dem Leben schnell durch die unausbleibliche Perikarditis ein 
Ziel gesetzt wird. Nur wenn nach vorheriger Verlotung des Herzbeutels mit dem 
Herzen eine Stelle ergriffen wird, die wie die hintere Wand der Vorhéfe an der 
Umschlagsfalte des Perikards bei der Zusammenziehung des Herzens nicht 
bestandig in Bewegung ist, kann es zur Ausbreitung der Geschwulst im Herzen 
selber kommen. Derartige Falle, die samtlich den linken Vorhof am angegebenen 
Orte betrafen, sind von Borndriick**, Kraushaar™, Hindelang**, Klemperer’, 
Wessel®® beschrieben worden. Die Erscheinungen von Seite des Herzens sind 
dabei trotz manchmal sehr weiter Ausbreitung der Neubildung auffallend 
gering oder fehlen vollstandig, so daB die Diagnose dieses Ereignisses intra 
vitam bisher nie gestellt worden ist. 

Nach Eréffnung des Herzbeutels allein resultiert regelmafig 
eine bald putriden Charakter annehmende tédliche Entziindung der Perikards, 
deren Symptome dem aufmerksamen Beobachter wohl kaum entgehen werden. 
So sah Sinnhuber*™ unmittelbar im Anschlu8 an eine oesophagoskopische 
Untersuchung Durchbruch des Carcinoms in den Herzbeutel und Auftreten 
eines Pneumoperikardium; die Sektion ergab auch hier jauchigen Eiter im 
Herzbeutel. 

Weiterhin kann das Carcinom fortschreiten auf die benachbarten groBen 
BlutgefaBe. Erreicht die wuchernde Geschwulst kleinere Venen, so 
kommt es nach Durchbohrung der Wand zu einfacher Thrombose oder zur 
Ausfiillung der GefaBlichte mit Geschwulstmassen. Eine Blutung nach auBen 
braucht gar nicht auizutreten, da die Infiltration der Wand dem geringen 
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Binnendruck der Vene hinreichend Widerstand zu leisten vermag, wohl aber 
ist der Einbruch von grofer Bedeutung fiir die Verschleppung der Geschwulst- 
zellen iiber den iibrigen Kérper. Durchbohrung groBer Venenstamme vom 
Oesophagus her scheinen iiberhaupt nicht haufig zu sein, zum mindesten sind 
die Berichte dariiber sehr sparlich. Tangel*? beschreibt eine Perforation der 
Vena portae, Leichtenstern® eine totale Obturierung der unverletzten Vena 
azygos durch eine Geschwulstthrombose, die nach seiner Auffassung so zu 
stande gekommen ist, daB das Carcinom nach Durchwachsung der Vena oeso- 
phagea durch diese in die Azygos fortgekrochen war. 

Infiltration und Durchwucherung von Arterienwandun gen ist 
umso seltener, je gréBer die Arterie ist; wird aber ein arterielles GefaB er- 
grifien, so erfolgt auch in der Regel Blutung nach auBen, weil die erkrankte 
Wand dem hohen arteriellen Blutdruck nicht standzuhalten vermag. Bedroht 
sind auBer der Aorta, die beiden A. carotis communis, die Carotis interna sin., 
beide A.subclaviae, die A. thyreoidea inf., die A. vertebralis, die Aa. inter- 
costales I, II, VI, die Aa. oesophageae und vielleicht auch die A. pulmonalis. 

Unter den Perforationen der genannten Blutbahnen spielen die der 
Aorta die sinnfalligste Rolle und das ist wohl auch der Grund, daB sie 
scheinbar die haufigsten sind, wahrend man annehmen sollte, daB gerade 
dieses GefaB wegen der Starke seiner Wandung dem Einbruch den gréBten 
Widerstand entgegensetzt. Entsprechend den topographischen Beziehungen 
werden nicht alle Teile der Aorta gleichmafBig betroffen; am meisten ist der 
oberste Teil der Aorta thoracica descendens gefahrdet; so fand Knaut** bei 
einer Zusammenstellung von 50 Fallen von Ergriffensein benachbarter Blut- 
bahnen durch Speiseréhrenkrebs 32mal die Aorta thoracica descendens, einmal 
den Arcus aortae befallen (Fall von Zahn**); auch tiber Beteiligung der Aorta 
ascendens gibt es bisher nur eine Beobachtung (Lancereaux’*’). 

Ob die Arteriosklerose eine begiinstigende Rolle fiir die Per- 
foration spielt, steht dahin. 

Das Ende fast aller bekanntgewordenen Falle von Aortenperforation ist 
foudroyante Haematemesis oder innere Verblutung, be 
merkenswert aber ist, daB ahnlich wie beim Aneurysmia aortae nicht selten Tage 
oder Wochen vorher schon eine pramonitorische ein- oder mehrmalige Haemat- 
emesis geringen Grades beobachtet wird. 

Die klinisch-praktische Bedeutung des Oesophagus- 
krebses liegt, wie bei allen Krebsen, einmal in den Allgemeinwir- 
kungen auf den Gesamtorganismus, dann in der Betet ligung der 
Nachbarschaft (Perforation) und vor allem in der Unterbrechung 
der Speiseréhre durch die Krebsstriktur. Diese Uberlegung ist 
auch ausschlaggebend fiir den Weg der Diagnostik. 

Das fithrende, regelmaBigste und meist auch erste Symptom ist langsame, 
anscheinend ohne Ursache sich entwickelnde Schlingstorung. Wahrend 
zunachst nur zeitweilig groBe, trockene, derbe, hastig geschiungene Bissen 
schlecht passieren, wird diese Storung bald dauernd und erstreckt sich rasch 
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auch auf kleinere konsistente, selbst sorgfaltig gekaute Bissen, die unter 
mABigem oder starkerem Druckgefiihl meist an ein und derselben Stelle stecken 
bleiben. Gelingt es anfangs noch durch Pressen und durch Trinken von Fliissig- 
keit, das Hindernis zu iiberwinden, so kommt doch bald der Moment, in welchem 
die Speiseréhre festen Nahrungsmitteln gegentiber versagt und nur noch fiir 
Fliissigkeiten durchgangig bleibt, bis schlieBlich auch diese nicht mehr 
passieren. 

Sehr viel seltener tritt die Dysphagie plétzlich ohne alle Vorboten an- 
scheinend aus voller Gesundheit ein, zuweilen im AnschluB an eine bestimmte 
Mahizeit oder einen bestimmten Bissen, die dann von den Patienten als Ursache 
des Leidens iiberhaupt beschuldigt werden. 

Ganz ausnahmsweise verlauft der Speiseréhrenkrebs véllig oder doch 
geraume Zeit ohne Schlingstérung, so daB er entweder erst auf dem Sektions- 
tisch zufallig entdeckt wird oder so, daB eine Komplikation (Recurrenslahmung, 
Perforation und ihre Folgen, Metastasenbildung in irgend einem Organ) den 
Verdacht auf einen Speiserdhrenkrebs erwecken. Es ist fiir den Speiserdhren- 
krebs so charakteristisch, daB die Schlingstérung sich eher subjektiv bemerkbar 
macht als objektiv mit der Sonde nachweisen 1aBt, daB man zu Zweifeln an der 
Diagnose Carcinoma oesophagi berechtigt ist, wenn dieses zeitliche Verhaltnis 
nicht erfiillt ist und sich die Verengerung vor der Deglutitionsstérung findet. 
Die Regel ist ferner die Progredienz der Stenosierung sowohl wie der Schling- 
stérung; doch wird gelegentlich insofern ein Wechsel der Intensitat beider 
beobachtet, als bei fortschreitendem Zerfall beide sich ,,bessern“ kénnen, wenn 
auch nach Ewalds** ausgedehnten Erfahrungen diese Scheinbesserung bei 
weitem nicht so haufig ist, als man es nach den stets wiederholten Angaben der 
Lehrbiicher glauben sollte. Der mit der Schlingstérung verbundene Druck- 
schmerz wird bald hinter den Brustbeinkérper, bald in die Gegend des 
Processus xiphoides, bald in die Héhe des Larynx (Voit**) verlegt; indessen ist, 
auch wenn stets annahernd dieselbe Stelle bezeichnet wird, die Lokalisation oft 
ungenau. Nach Rosenheims Ansicht, die sehr viel Wahrscheinliches fiir sich hat, 
liegt diese Unsicherheit begriindet in den die Stenose begleitenden Reflex- 
Spasmen der Speiseréhre, die natiirlich nicht stets an demselben Punkte einzu- 
setzen brauchen. 

Abgesehen von diesem Druckschmerz beim Schlingversuch verursacht das 
Carcinom sehr oft und meist friihzeitig ziehende, reiBende, bohrende 
Schmerzen, die von der Brust nach den Schulterblattern, dem Riicken 
oder Nacken ausstrahlen und von den Mahlzeiten ganz unabhangig sein 
kénnen. Ferner sollen sich nach Guarnaccia*® infolge fortschreitender Fixation 
Schon im Beginn des Leidens Schmerzen beim Hervorstrecken oder Hervor- 
ziehen der Zunge einstellen. 

Auch bei zweckmBiger, dem Fortschreiten der Stenosierung angepaBter 
Auswahl der Speisen tritt sehr oft Regurgitation ein, entweder un- 
mittelbar nach jedem Schluckversuch oder kiirzere und langere Zeit nach der 
Nahrungsaufnahme, je nach dem hdheren oder tieferen Sitz des Hindernisses. 
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Die Art der Regurgitation ist uncharakteristisch, bald erfolgte sie ganz leicht 
ohne Anstrengung, bald — und das ist namentlich in spateren Stadien der 
Fall — unter sehr unangenehmem, starkem Wiurgen. Infolge des nie fehlenden 
Katarrhs der Speiserdhre ist das Erbrochene mit Schleim stark durchsetzt, 
reagiert alkalisch, zeigt keine Peptonisation, weist bei Zerfall sehr oft Blut- 
Spuren, gelegentlich auch Geschwulstteilchen auf und stinkt bei Jauchung. 
Uber die mechanischen VerhAltnisse der Speiseréhrenver- 
engerung erhalt man objektiven Aufschlu8 durch die Sondenunter- 
suchung, das Réntgenverfahren und die Oesophagoskopie. 
Die Sondenuntersuchung wird fiir die Praxis, sofern sie nicht 
durch besondere Umstande kontraindiziert erscheint, das gegebene und oft auch 
ausschlaggebende Untersuchungsverfahren sein. Man unternimmt die Son- 
dierung zunachst mit dicken 10—12 mm starken Bougies und iibergeht, wenn 
diese nicht passieren, nach und nach zu schwacheren. Auf diese Weise stellt 
man sowohl die Entfernung des Hindernisses von der Zahnreihe, als auch 
das Ma der Verengerung fest und findet auch bei wiederholten Unter- 
suchungen die Stenose immer wieder an ziemlich derselben Stelle als Ausdruck 
eines cingularen mit wallartigen derben Randern eingefaBten Krebsgeschwiirs. 
Nicht immer aber fallt die Sondenuntersuchung positiv aus, auch wenn offen- 
kundige Schlingstérung besteht und tatsachlich ein Carcinom vorhanden ist. 
Es fehlt dann entweder starkere Tumor- oder Wallbildung und Narbenretrak- 
tion oder Zerfall hat die anfangs vorhanden gewesenen Rander zum Schwinden 
gebracht. Es sind also die beginnenden und die weit fortgeschrit- 
tenen Falle, welche der Sondendiagnose entgehen kénnen. Unter beiden Be- 
dingungen hat die carcinomatése Wandinfiltration den Oesophagus in ein 
stellenweise unnachgiebiges, nicht erweiterungsfahiges Rohr verwandelt, dessen 
Funktion an der erkrankten Partie eine Unterbrechung erfahrt. Reujfurth* hat 
den scheinbaren Widerspruch, der in dem Bestehen einer manifesten Schling- 
stérung und der ungehinderten Sondenpassage liegt, durch einen ebenso ein- 
fachen wie geistreichen Vergleich erklart, indem er darauf hinweist, daB ein 
selbst mit groBer Gewalt geschleuderter Stein in eine teigige Substanz nicht 
sehr tief eindringt, wahrend ein Stab ohne Mihe beliebig weit in dieser Masse 
vorwarts geschoben werden kann. Ebenso erfahrt der von der Mundrachen- 
hohle in den Oesophagus geworfene Bissen nur einen einmaligen kraftigen 
Antrieb, wahrend die Sonde mit leichtem anhaltenden Druck stetig vorwarts- 
geschoben wird. Es ist dadurch auch leicht verstandlich, daB gerade feste 
Bissen schon stecken bleiben, wahrend die Sonde noch frei passiert. Findet die 
Sonde ein Hindernis, so ist, wie vergleichende Messungen wahrend des Lebens 
und auf dem Obduktionstisch gelehrt haben, meist der untere Rand des 
Geschwiirs der Sitz des Widerstandes gewesen. Nach Rewjfurth ist dieses ins- 
besondere bei den einen aufrechten Trichter darstellenden Stenosen 
mittleren Grades der Fall, deren oberer Rand die Sonde fiihrt, so daB 
sie ihn leicht itberwindet, wahrend sie in den unregelmafigen Buchten des 
unteren Teiles gefangen wird. Vereinzelt stellt die Sondierung zwei oder gar 
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drei Hindernisse fest, welche sich am haufigsten so erklaren, daB es sich an der 
einen Stelle um Carcinom, an der anderen um einen spastischen Krampt 
handelt. Seltener wird die Sonde am oberen und unteren Rande eines buchtigen 
Geschwiirs festgehalten, ganz ausnahmsweise bestehen zwei Carcinome oder 
auch ein Carcinom und gleichzeitig eine Kompression von auBen. Die doppelte 
Strikturierung ist praktisch wichtig fiir die Entscheidung der Frage, welches 
Hindernis als Sitz des (primaren) Carcinoms anzusehen ist, und erfordert 
weitere Klarung durch Zuhilfenahme der Oesophagoskopie und des Réntgen- 
verfahrens. Bei den Stenosen mit starker Narbenretraktion 
und solchen Krebsen, bei welchen die Geschwulststenosen derart stark in das 
Lumen des Speiserohres vorspringen, daB auch feinste Bougies nicht mehr 
zu passieren vermégen, wird die Sonde schon am oberen Strikturende auf- 
gehalten. 

Wir kénnen somit nach Reujfurth die Krebsstrikturen einteilen 
in solche ersten Grades, bei welchen eine Schlingstérung derart besteht, 
daB die Kranken fliissige und breiige Speisen ohne besondere Schwierigkeiten, 
feste meist nur unter Zuhilfenahme von Fliissigkeit oder besonderen Pref- 
manévern zu schlucken vermégen, wahrend sich eine Verengerung mit der 
Sonde noch nicht nachweisen 1aBt. Weiter in solche zweiten Grades — 
die haufigsten von allen — welche feste Bissen gar nicht, fliissige und breiige 
nur mit Anstrengung passieren lassen, die Sonde am unteren Geschwiirsrande 
festhalten und nur diinnen Bougies auch das Eindringen in den Magen er- 
lauben. SchlieBlich in die dritten Grades, welche auch fliissige Speisen 
gar nicht oder nur in ganz kleinen Mengen durchgehen lassen und die Sonde 
schon am oberen Ende aufhalten. 

Die praktische Bedeutung dieser Einteilung liegt in der Méglichkeit, eine 
annahernde Lokaldiagnose zu stellen, die fiir die Frage der Ernahrung, 
die Moglichkeit eines den Krankheitsherd direkt angreifenden operativen Ein- 
griffs und den Zeitpunkt fiir eine palliative Gastrostomie immerhin von 
Belang ist. 

Nicht berechtigt ist es, pulsatorische Bewegungen der 
Sonde gegen die Diagnose Carcinom und fiir Aneurysma zu verwenden; 
diese rhythmischen Bewegungen, welche bei Riickenlage des Patienten zumeist 
von der Gegend der Bifurkation als seitliche Exkursionen beginnen und am 
starksten dort als Auf- und Abbewegungen wahrzunehmen sind, wo an der 
Vorderwand des unteren Brustteils die Speiserdhre dem Herzen und dem Herz- 
beutel unmittelbar anliegt, kommen nach eigenen, Littens*' und anderer Er- 
fahrungen durchaus nicht nur bei Kompression der Speiseréhre durchSein 
Aortenaneurysma vor. Eindeutiger scheint ein auffallend starkes ins pira- 
torisches Sinken und exspiratorische's Steigen der Sonde 
fir die Annahme einer Verwachsung des Carcinoms mit dem Zwerchfell zu 
sein (Steiner*”). 

Sehr wichtig und diagnostisch wertvoll ist nach dem Zuriickziehen’ der 
Sonde die sorgfaltige Besichtigung der Sondenfenster, in welchen aufer 
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Speiseresten, Blut, Eiter, Schleim, nicht selten auch Gewebsfetzen hangen 
bleiben, deren mikroskopische Untersuchung die Diagnose _ ,,Carcinom“ 
unzweitelhait zu machen gestattet. Um derartige Zufallsbefunde zu einem 
Sicheren diagnostischen Hilfsmittel zu gestalten, hat Kelling** eine kaschierte 
Schwammsonde, Brinings** einen Sondensatz von vier Sonden verschiedenen 
Kalibers angegeben, an deren Oliven sich scharfrandige Fenster zum Ab- 
fangen von Geschwulstteilchen befinden. Insbesondere letzterer betont die Zu- 
verlassigkeit und Gefahrlosigkeit seiner Methode. 


Die Rontgenoskopie wird nach Verabreichung einer Wismutmahl- 
zeit als Schirmdurchleuchtung im ersten schragen Durchmesser oder als Photo- 
graphie angewandt. Sie vermag die Sondenuntersuchung in mancher Beziehung 
Zu ersetzen und zu erganzen, da sie sich als iiberaus schonendes Verfahren 
auch dann brauchbar erweist, wenn die Sonde kontraindiziert ist, und da sie 
erfahrungsgemaB oft schon AufschluB8 iiber eine bestehende Stenose ermoglicht, 
wenn die Sonde uns noch im Stich 1aBt. Aber selbstverstandlich erfahren wir 
nur das Vorhandensein einer verengten Stelle, nichts iiber ihren Charakter! 
So sehen wir an dem beigefiigten Réntgenbilde (Tafel IX) zwar eine deut- 
liche Stenose und uber ihr eine maBige Erweiterung des Oesophagus, jedoch 
unterscheidet sich die Verengerung nicht ohneweiters von einer spastischen 
oder Narbenstriktur. 


Auch in dem Roéntgenbilde (Tafel X), welches zugleich in schénster Weise 
den Verlauf einer im ganzen weiten Speiserdhre bei Kyphoskoliose demonstriert, 
ist die Diagnose Carcinom réntgenologisch nicht von vornherein zu stellen, 
ja sie ist auch tatsachlich anfangs zweifelhaft gewesen. Die geringfligige 
UngleichmaBigkeit der Begrenzung im mittleren Abschnitt des Speiserohres 
konnte auch hervorgerufen sein durch Verziehungen infolge der Verbiegung 
der WirbelsAule oder durch entziindliche Prozesse der Nachbarschatt mit 
nachfolgendem Narbenzug, zumal von einer umschriebenen Erweiterung der 
Speiseréhre oberhalb der fraglichen Partie nichts zu sehen ist. Erst der Ver- 
lauf der Erkrankung und die Obduktion haben den Verdacht auf Carcinom 
bestatigt. 


In fortgeschritteneren Fallen indessen vermégen wir sichere Aufschltsse 
und ganz charakteristische Bilder zu gewinnen; hier sehen wir die Striktur 
gekennzeichnet durch ihre unregelmaBig zackige Begrenzung, wir sehen 
»ochattenaussparungen“ oder ,,Fiillungsdefekte“, einen mehr oder weniger 
engen, mehrfach verzogenen Fortsatz nach abwarts und bei wiederholter Durch- 
leuchtung die Konstanz der Striktur gegentiber dem Wechsel bei spastischer 
Stenose. Dann kann man von ,typischen Réntgenbildern® des 
Carcinom sprechen, wie sie die Réntgenbilder Tafel XI u. XII plastischer und 
erschdpfender als jede Beschreibung zeigen. Wir gewinnen so durch das 
Réntgenogramm gleichzeitig eine Vorstellung von der Lange der Striktur, von 
dem Vorhandensein mehrerer verengter Partien und unter Umstanden von dem 
Bestehen mediastinaler Verwachsungen und Metastasen (Tafel XIII). 
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Bei sehr tiefsitzendem Carcinom an der Kardia gewdahrleistet die Stdrtz- 
sche Durchleuchtungsrichtung, auf welche bereits friiher hingewiesen wurde 
(vgl. den Abschnitt iiber ,,Réntgenuntersuchung der Speiserdhre“), noch 
brauchbare Resultate. DaB auch der Nachweis von Perforationen des Carcinoms 
in benachbarte Hohlorgane (Trachea, Bronchien) durch die Réntgenphoto- 
graphie gelingt, ist bereits friiher an einem Beispiel bewiesen worden. 

Aus dem Gesagten ergibt sich schon — und die klinische Erfahrung be- 
statigt es —, daB die Réntgenoskopie nicht das Verfahren zur Erkennung 
des Speiseréhrenkrebses darstellt: Zweifel und Irrtiimer (Krause, Ver- 
wechselung mit Divertikeln) sind auch bei ihrer Anwendung moglich und ver- 
standlich und lassen sie uns nur als ein diagnostisches Mittel, wenn auch 
als ein ungemein wertvolles, im Rahmen des gesamten klinisch-diagnostischen 
Riistzeuges bewerten. 

Neben Sonde und Réntgenbild ist als drittes die direkte Betrachtung 
der Speiserdhre, die Oesophagoskopie zu nennen, welche fiir, die 
Stellung der Diagnose iiberhaupt, fiir die Differentialdiagnose und die Er- 
kennung bestimmter Einzelheiten und Komplikationen im besonderen eine aus- 
schlaggebende Bedeutung gewonnen hat. Ihre Nachteile liegen darin, daB sie 
mit Nutzen nur von getibter Hand ausgefithrt werden kann, daB die Deutung 
des erhaltenen Bildes Erfahrung erfordert, daB sie fiir den meist schon 
in seinen Kraften reduzierten Kranken mit erheblicher Aufregung und 
Anstrengung verbunden ist, und daf bei fortgeschrittenen, zerfallenen 
Carcinomen sowie bei Verwachsungen des Carcinoms mit der Nachbarschaft 
die Perforationsgefahr nicht unterschatzt werden darf. Wenn ich so die Nach- 
teile der Methode an die Spitze stelle, so soll das keineswegs eine Herab- 
minderung ihres Werte sein, vielmehr méchte ich damit nur einer Diskreditierung 
dieses Verfahrens durch Auswahl ungeeigneter Objekte vorbeugen und den 
nichtgetibten Untersucher vor unliebsamen Enttauschungen und den Kranken 
vor Gefahren bewahren. Es ist das unbestrittene, groBe Verdienst v. Hackers, 
das oesophagoskopische Bild des Speiseréhrenkrebses in seinen Grundziigen 
festgelegt zu haben, wahrend Mannern, wie Starck, Gottstein, Rosenheim der 
Ausbau der Lehre in erster Linie zu danken ist; an v. Hackers Darstellung 
werde ich mich daher auch im folgenden vorzugsweise anlehnen. 

In den ersten Stadien kommt das Carcinom begreiflicherweise nur selten 
zur oesophagoskopischen Untersuchung. Solange die krebsig infiltrierte Stelle 
noch von Epithel bedeckt ist, zeigt sich im Oesophagoskop eine umschriebene, 
knotige, halbkugelige oder auch flach inselférmige oder halbring- und ring- 
formige, respiratorsich unbewegliche Vorwélbung der 
Wand in das unregelmafig-spaltférmig verengte Speiseréhrenlumen, die sich 
auch fiir das Gefiihl dadurch bemerkbar macht, daB der eingefithrte Tubus 
von ihr festgehalten wird oder mit einem Ruck iiber sie hinitberspringt. Die 
Schleimhaut dariiber ist entweder unverandert oder gelblichweiB, gerétet, 
cyanotisch, von erweiterten GefaBen durchzogen oder von Blutpunkten besetzt 
und leicht blutend. Uber die Bedeutung und Haufigkeit leukoplakie 


Tafel XI. 


Kraus-Brugsch, Pathologi i 
Zu: Ridder, Die Erkrankungen der Speiserohre. eggs le 


c)Typisches Carcinom. Stenose. Fiillungsdefekt, maBige Dilatation oberhalb der Stenose. 


ron Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Fe 


afel XII. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V. 
iu: Ridder, Die Erkrankungen der Speiserohre. 


d) Typisches Carcinom, ahnlich wie bei c. 


Peet ehan 8 Schwarzenbero in Berlin u. Wien. 


ks 


— 


Tafel XIII. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V. 
Zu: Ridder, Die Erkrankungen der Speiserohre. 


‘ii rs 3 ic ABige Erweite r des tiber der Stenose 
2) Carci . Stenose, Fiillungsdefekte deutlich. MaSige Erweiterung ¢ 
ices gelegenen Abschnittes. Driisenpaket im Mediastinum. 


von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien 


Die Erkrankungen der Speiseréhre. 207 


ahnlicher, streifiger oder fleckiger weiBlicher Epithelverdickungen 
Sind die Ansichten geteilt; wahrend vy. Hacker sie sehr oft bei Carcinom, Gott- 
stein dagegen nie beobachtet hat, betonen Rosenheim und Starck wiederum 
ihr Vorkommen auch bei anderen, nichtkrebsigen Affektionen. 


Derartige Veranderungen sieht man gelegentlich auch bei Alteren 
Carcinomen in der Wand oberhalb des Ulcus. v. Hacker bemerkte ferner an 
einer Stelle, an der sich spater ein Carcinom entwickelte, als einzigen Befund 
zahlreiche papillare Wucherungen der Schleimhaut (,,Katzenzunge“); in 
einem anderen Falle sah er an der verengten Partie radiare, starre, durch 
Bewegungen des Tubus sich nicht andernde Faltenbildung der Schleimhaut, 
welche seiner Meinung nach der Ausdruck einer vorzugsweise submukésen 
Infiltration und Retraction darstellt. Meist finden sich solche Bilder neben 
Ulceration und blumenkohl- oder beerenférmigen Wucherungen, die dann 
diagnostisch bedeutungsvoller sein diirften. Selten kommt anscheinend Trichter- 
bildung vor, dadurch bedingt, daB die Infiltration in der dem Beschauer naher 
liegenden Partie flacher ist, als weiter abwarts. Charakteristisch ist, ins- 
besondere der Narbenstriktur gegentiber, daB sich die Verengerung fast stets 
unregelmaBig entwickelt und anfangs einen Teil der Wand frei 1aBt, so daB 
beim Vorwartsschieben des Tubus eine portioahnliche Vorwélbung der ver- 
engten Stelle wie bei jener nicht erfolgen kann. 


Differentialdiagnostisch kommen Vorwélbungen der Schleim- 
haut durch Druck von auBen infolge von Strumen, Aneurysmen, Tumoren in 
Betracht, doch wird, auch wenn in solchen Fallen die Schleimhaut schlechter 
beweglich sein kann, die Starre der Wand meist fehlen oder nicht so aus- 
gesprochen sein wie beim Krebs. 


Zeriallt €ine-carcinomatése Protuberanz, wie das 
v. Hacker gelegentlich bei wiederholten Untersuchungen unter dem Oesophago- 
skop verfolgen konnte, so treten zuerst punktférmige, rotliche, blasige Epithel- 
abhebungen auf, welche Ahnlichkeit mit den erwahnten papillaren Wucherungen 
haben kénnen. Aus ihnen bilden sich in kurzer Zeit kleine, nach und nach 
konfluierende Geschwiire. In der Regel aber ist es bei der ersten oesophago- 
skopischen Untersuchung schon zur Bildung von deutlichen Geschwiiren mit 
wallartigen Randern und ungleichmaBigem, papillarem, himbeer- oder blumen- 
kohlartigem Grunde gekommen. v. Hacker beschreibt als erstes unmittelbares 
Zeichen der Ulceration zackige, scharfrandige, grau belegte, leicht blutende 
Schleimhautzipfel, welche an einzelnen Stellen vollig gereinigt aussehen 
kénnen. Er sah ferner Falle, in welchen die normale Schleimhaut ringiormig mit 
einem mehr oder weniger deutlichen Rande in das Geschwir iiberging. In der 
Gegend unterhalb der Bifurkation, an welcher in der Norm das Speiseréhren- 
lumen weiter ist und Dreiecks- oder Vierecksform besitzt, beschreibt ve Hacker 
bei circularer Ulceration als Bild des ,,zerschlagenen Trommeltells" die in der 
Norm ins Lumen vorspringenden Schleimhautfalten nun als tluktuierende weif- 
liche Zipfel am Ubergange zur Geschwiirsflache. 
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Besondere Schwierigkeiten bietet die oesophagoskopische Untersuchung 
der Carcinome im Anfangsteil der Speiserdbre und die der tief gelegenen an der 
Kardia. Fiir erstere hat v. Hacker einen besonderen Tubus mit einem kiirzeren, 
nach der Einfiihrung sagittal stehenden und einem langeren frontalen Durch- 
messer empfohlen, dessen Einfiihrungsende sich zangenartig nach rechts und 
links éffnen 1aBt. Auch Kirsteins Tubus mit seitlicher Offnung und Killians 
Rohrenspatel eignen sich vorzugsweise fiir die Erkennung hochsitzender Ge- 
schwiilste. 

Die Besichtigung der Kardiakrebse gelingt oesophagoskopisch sehr 
schwer und gibt unsichere Bilder sowohl im Stadium der Ulceration als auch 
noch mehr in dem der bloBen Infiltration, wie das selbst v. Hacker anerkennt. 
Vielleicht ist hier, wenigstens bei bestehender Ulceration, das Stiértzsche Durch- 
leuchtungsverfahren iiberhaupt der Oesophagoskopie vorzuziehen. 


Hat man das oesophagoskopische Bild einer Carcinomstruktur gewonnen, 
so wird man sich als interner Mediziner in der Regel mit dieser Feststellung be- 
gniigen und itber den Verlauf und die Ausdehnung zweckmaBig mittels des 
Réntgenverfahrens Aufschlu8 zu gewinnen suchen; denn selbst wenn die strik- 
turierte Stelle das Eindringen des Tubus gestatten sollte, ist das Hindurch- 
bringen nur mit AuBerster Vorsicht statthaft, da die Perforationsgefahr nament- 
lich dann sehr groB ist, wenn das Entrieren lediglich auf Grund bestehenden 
Zerfalls erméglicht wurde. Diagnostisch wichtiger als ein derartiges Ableuchten 
der Striktur ist die Méglichkeit, unter Kontrolle des Auges Probeexcisi- 
onen aus dem Geschwiir vorzunehmen, was besonders dann wiinschenswert 
erscheint, wenn man gereinigte, nicht ohneweiters als Carcinom anzusprechende 
oder als einfache Nekrose sich darstellende Partien des Krebsgeschwiirs ein- 
gestellt hat. Zu bedenken ist dabei stets, daB eine solche Excision nicht véllig 
harmlos ist; man wird also zweckmaBig nur deutlich hervorragende Gewebs- 
zipfel zu fassen suchen und nachher die Nahrungsaufnahme per os fiir 
24 Stunden verbieten. 


Differentiaidiagnostisch sind bei der oesophagoskopischen 
Diagnose zu beriicksichtigen die einfache Entziindung, deren Unterscheidung 
namentlich von den Anfangsstadien des Carcinoms schwierig sein kann, ferner 
chronische Entziindungen specifischer Natur (Tuberkulose und Syphilis), 
Leukoplakie, papillare Excreszenzen, das Ulcus pepticum, Atzstrikturen sowie 
umschriebene Vorw6lbung der Speiseréhrenwand von auBen durch Tumoren. 


Mit den genannten Verfahren der Sondenuntersuchung, Réntgenoskopie 
und Oesophagoskopie ist die Diagnosenstellung nicht erschépit. 

Die Anamnese wird sich bemiihen, die Geschichte des Patienten mog- 
lichst eingehend in bezug auf Erblichkeit, Alter, Lebensgewohn- 
heiten, Reizungen der Speiseréhre, Schmerzen, besonders 
solche auBerhalb der Verdauung und zur Nachtzeit, und vor allem hinsichtlich 
des Auftretens und der Entwicklung der Schlin gsté6rung aufzunehmen. 
Symptome, wie starker Hunger und qudlender Durs t, werden meist 
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vom Kranken ungefragt erwahnt werden, auch wird Steigerung der 
Speichelsekretion ihm selber oft schon aufgefallen sein. 

Die auBere Besichtigung der Kranken ergibt die mehr oder 
weniger fortgeschrittene Ernahrungsstérung, die Krebskachexie, ein Produkt der 
erschwerten Nahrungszufuhr und des toxogenen EiweiBzertfalls. Leider ist die 
Feststellung und der Begriff eines normalen EiweiBstoffwechsels, wie sie der 
einfachen Inanition entsprechen wiirde, nicht sicher und eindeutig genug, um 
ein Carcinom daraufhin auszuschlieBen; denn auch fiir den Oesophaguskrebs 
trifft die Beobachtung zu, daB in einer nicht unerheblichen Zahl von Carcinom- 
erkrankungen iiberhaupt die Umsatzverhaltnisse lange Zeit ungestort  er- 
Scheinen kénnen. Trotzdem bleibt die Feststellung einer auffallenden Ab- 
magerung und Muskelschwache sowie die zahlenmaBige Kontrolle der Denu- 
trition durch die Wage in praxi ein sehr bedeutsames Zeichen. Ebensowenig wie 
der Stoffwechselversuch hat das Bestreben, im Harn Stoffe nachzuweisen, welche 
fur die Carcinome des Verdauungstractus charakteristische Bestandteile ent- 
halten (Sax/s*® Schwefelreaktion) zu einer zuverlassigen und praktisch brauch- 
baren Methode gefiihrt (Petersen™ u.a.). 

Die Inspektion zusammen mit der P al pation laBt das Vorhanden- 
sein von Driisenschwellungen erkennen, von denen die der Cervical- und Supra- 
claviculardriisen ein besonderes diagnostisches Gewicht haben. Die Driisen der 
rechten Halsseite sind haufiger befallen und bilden zuweilen, indem sie mit- 
einander verschmelzen, einen derben, knolligen, wenig verschieblichen Tumor 
oberhalb des Schliisselbeines. Gelegentlich verkalken sie. Carcinome des Hals- 
teiles des Oesophagus werden weiterhin zuweilen selber als Geschwulst ober- 
halb des Kehlkopfes tastbar und kénnen dann mit Strumen verwechselt werden. 
Durch Besichtigung mit dem Kehlkopfspiegel vermag man 
manchmal das Ergriffensein des Schlundkopfes und der Ringknorpelgegend 
festzustellen. 

Die Auscultation der Schluckgerausche ergibt bei Kardia- 
carcinomen Ofters ein konstantes Fehlen des DurchpreB- und Durchspritz- 
gerausches; Rewidzoff** legt Wert auf das Auftreten von ,,Residualgerauschen“, 
welche dadurch entstehen, daB an der Stelle der Stenose nach Trinken von 
Fliissigkeit und mehrmaligem Leerschlucken neue Ronchi durch die Bewegung 
der oberhalb der Striktur angehauften Nahrungsmassen hérbar werden. Viel- 
leicht sind sie identisch mit den gurgelnden, durch Riickstauung nach Fliissig- 
keitszufuhr zu stande kommenden Gerauschen, welche die Patienten mit Stenose 
an sich selbst und auch ihre Umgebung zuweilen wahrnehmen. | 

AuBerordentlich lebhaft hat man sich in jiingster Zeit bemiiht, die Kreb S- 
diagnose auf serologischem Wege zu stellen (Kelling™, Ascoli 
und /Jzar, v. Dungern™*, Abderhalden, Bordet-Gengou, Weichhardt (Epipha- 
ninreaktion), Freund, Kaminer (Zellreaktion), Brieger (Antitrypsinreaktion) ; 
leider haben alle Methoden trotz mancher ermunternder Resultate, praktisch 
‘anwendbare Ergebnisse noch nicht gezeitigt (vgl. U1, ai hierzu im allgemeinen 
Klemperer und im speziellen: itber die Meiostagminreaktion von 
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Ascoli und Izar Rosenberg®*, Briiggemann®*, itber die Methode von Bordet- | 
Gengou (Nachweis von Antikérper und Antigen), Livori, Corradi und Cajfa- 
rena®®, iiber die Kellingschen haemolytischen Reaktionen /. Wolff", Briigge- 
mann’, itber die v. Dungernsche Serummethode Petridis”’, Schenk”, Isabolinsky 
und Dychno", iiber die Abderhaldensche Serumprobe, Epstein”, v. Gambaroff**). 

Uber die Differentialdiagnose ist das Meiste schon an den 
entsprechenden Abschnitten gesagt worden. Zusammenfassend sei noch einmal 
bemerkt, daB zu beriicksichtigen sind: Die Narbenstriktur auch in ihren 
seltenen Formen, die Kompressions- und Obturationsstenose 
durch Tumoren von au8en und solche in der Speiseréhre selber, durch Enchon- 
drosen, Exostosen und Verbiegungen der Wirbelsaule, Strumen, Aneurysmen, 
perikarditisches Exsudat, Abscesse zwischen Oesophagus und Wirbelsaule 
u. a.m, die spastische Striktur, welche auch Fernwirkung von dem 
Oesophagus selber nicht angehérenden Carcinomen (Pylorus, El/sner**, Frisch®’) 
sein kann, die Divertikel, dieidiopathische Dilatation. 

Die Dauer der Krankheit ist schwer zu bestimmen, da sich der tatsach- 
liche Beginn des Leidens kaum je mit Sicherheit festlegen 1aBt. Rechnet man 
aber als Anfang des Leidens das Eintreten klinisch greifbarer Zeichen, ins- 
besondere von Schluckbeschwerden, so bewegt sich die Dauer zwischen wenigen 
Wochen und etwa einem Jahr; der Durchschnitt mag 6—8 Monate betragen. 
Eintretende Komplikationen beeinfluBen natiirlich den zeitlichen Verlauf 
wesentlich. 

Die Behandlung des Oesophaguskrebses ist entweder eine 
operative oder eine unblutige. 

Uber erstere kénnen wir uns kurz fassen, da alle Anstrengungen, auf chirur- 
gischem Wege eine Radikalheilung zu erreichen, trotz unverkennbarer techni- 
scher Fortschritte bisher nur auBerst diirftige Resultate gezeitigt haben. Das 
liegt einmal in den schwierigen anatomischen Verhaltnissen, welche sich bei der 
Bevorzugung der unteren Halfte des Speiserohrs besonders hindernd bemerkbar 
machen, und in der Tatsache, daB der Krebs sich erfahrungsgemaf schon sehr 
fruhzeitig auf die Nachbarschaft ausbreitet, in welcher er chirurgisch kaum oder 
gar nicht angreifbar ist. 

Die giinstigste Vorbedingung fiir einen Eingriff bieten an sich die C ar- 
cinome des Halsteils der Speiseréhre, welche aber, wie schon 
betont, an Zahl gegen die tiefer gelegenen erheblich zuriickstehen. Czerny 
hat 1877 als erster die Resektiondes Halsabschnittes mit Erfolg 
ausgeftihrt, seither liegen etwa 30 weitere Operationsberichte vor (v. Hacker, 
Pernice’, Wilms*, v. Winiwarter®). Die Ergebnisse sind sehr mangelhaft, 
das beste hatte v. Hacker zu verzeichnen, dessen einer Fall nach 1*/, Jahren 
noch rezidiv frei war. v. Hacker legt seinen Standpunkt auf Grund der vor- 
liegenden Erfahrungen mit folgenden Satzen fest: 

»1. Es ist eine Auswahl der mit Aussicht auf Erfolg resezierbaren Falle zu 
treffen, u. zw. sowohl im allgemeinen, als auch mit Riicksicht auf die Aus- 
breitung des Carcinoms der Speiserdhre nach abwarts. 
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2. Bei ausgesprochenen Verwachsungen des Oesophaguscarcinoms mit 
Nachbarorganen, insbesondere mit Larynx und Trachea, sind, statt Ablésungen 
Zu machen, diese riicksichtslos mitzuentfernen. 

3. Die praliminare Tracheotomie ist, wenn moglich, zu vermeiden, die 
wahrend der Resektion notwendige Eréffnung des Luftrohres behufs Mitent- 
fernung von der Neubildung ergriffener Teile derselben, hat, wenn durchfiihr- 
bar, zum SchluB der Resektion stattzufinden. 

4. Die praliminare Oesophagotomie (Oesophagostomie) unterhalb des 
Carcinoms ist, insofern sie Ernahrungszwecken dienen soll, durch die Gastro- 
Stomie zu ersetzen. Es ist insbesondere zu vermeiden, die Operation der Re- 
sektion durch eine Oesophagotomie einzuleiten. 

5. Der Oesophagusresektion ist prinzipiell, wie allen ausgedehnteren, 
Pharynx oder Oesophagus eréffnenden Halsoperationen, die Gastrostomie vor- 
auszuschicken. 

6. Es ist zur Vermeidung der Gefahren der Narkose von groBem Vorteil, die 
Operation, wenn méglich, ganz oder wenigstens zum Teil unter Lokalanasthesie 
durchzufithren. (Die Erfiillbarkeit dieser Forderung ist von Hirschel™ in- 
zwischen dargetan.) 

7. Auch bei der Resektion des Oesophaguscarcinoms am Halse ist, wie 
bei anderen Carcinomoperationen, die Entfernung der regionaren Lymph- 
driisen zu verlangen. Es sind dies die Gland. cervic. prof. sup., die nahe dem 
Oesophagus liegen, und die Gland. cervic. prof. inf., die supraclavicular im 
Winkel zwischen Vena jugul. int. und Vena subclavia liegen. 

8. Ist es gelungen, die Wunde wahrend der Operation durch Tamponade 
moglichst vor Infektion zu schiitzen, so erscheint in den Fallen, wo eine spatere 
Kontinuitat der Speiseréhre méglich ist, die sofortige Wundbedeckung mit 
Haut (unter Herausnahen der Lumina des Speiserohres und eventuell des Luft- 
rohres, wodurch zugleich der erste Akt einer Oesophagoplastik vollzogen wird), 
als die beste Wundversorgung.“ 

Die Anlegung eines kiinstlichen Mundes der Speise 
réhre, an welche ebenfalls nur bei hochsitzenden Carcinomen gedacht werden 
kann, da die Speiseréhre unterhalb der Verengerung erdffnet wird, ist eine so 
eingreifende und wenig versprechende Operation, daB man sie anscheinend 
so gut wie véllig verlassen hat. 

Was die Eingriffe am Brustabschnitt der Speise 
rohre betrifft, so glaubt Sauwerbruch™, welcher mit v. Mikulicz die ersten 
Versuche transpleuralen Vorgehens gemacht hat, daf unter dem Schutze des 
Druckdifferenzverfahrens die unmittelbaren Gefahren der Operation vermeid- 
bar sind. Giinstig liegen nach ihm fitr die Resektion die Carcinome der Kardia, 
relativ giinstig die etwas oberhalb derselben sitzenden, aber nicht hdher als 
6 cm hinaufreichenden Tumoren. Auch v. Eiselsberg”, Kimmel” u. a. sind 
auf Grund ihrer Erfahrungen zu der Uberzeugung gelangt, die Eingriffe am 
unteren Abschnitt als méglich und erfolgversprechend bezeichnen zu kénnen. 


Die Fragen, welche zurzeit die chirurgische Diskussion aufs lebhafteste in An- 
14" 
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spruch nehmen, sind einmal die nach der zweckmaBigsten Art des Vorgehens 
bei den tiefsitzenden Carcinomen (ein- oder zweizeitig, transpleural, abdominal, 
thorako-abdominal) und zweitens, bei hoch- und bei tiefsitzenden Carcinomen, 
die nach dem Ersatz der resezierten Speiserdhre. Es scheint jetzt insofern eine 
Klarung erzielt zu sein, als die direkte Vereinigung mehr und mehr verlassen 
wird zu gunsten plastischer Operationen, wie sie z. T. ‘erst. “bei 
gutartigen Stenosen erprobt, z.T. noch nicht iiber das Stadium von Tier- 
und Leichenversuchen hinausgekommen sind (vgl. hiertiber u. a. Sawerbruch™, 
Schuhmacher, Ach® und die Verhandlungen der Deutschen 
Gesellschaft fiir Chirurgie’, Berlin 1913). 

Der augenblickliche Stand 1a8t sich dahin zu 
sammentassen, daB praktisch brauchbare, den Verlauf 
und die Mortalitat des Oesophaguscarcinoms wesent- 
lich beeinflussende Resultate noch nicht vorliegen. 

SchlieBlich bedarf noch ein chirurgischer Eingriff der Erérterung, welcher 
das Carcinom selber unangetastet 1aBt und lediglich als Palliativmittel die 
Nahrungszufuhr verbessern oder iiberhaupt erméglichen will, die Gastro- 
stomie. Ich stehe, wie Kraus, nicht auf dem Standpunkt, die Gastrostomie in 
jedem Falle der gestellten Carcinomdiagnose als geboten anzusehen; denn 
wenn der Eingriff an sich heutzutage als gefahrlos zu bezeichnen ist, so kann 
diese Gefahrlosigkeit allein doch den Ausschlag nicht geben. Man hat es 
eben nicht bloB mit einer gut heilenden Laparotomiewunde, sondern mit dem 
ganzen Menschen zu tun! Und da ist zu bedenken, daB das Aufgeben der 
Nahrungszufuhr per os auf die Psyche des Patienten und auf seine Umgebung 
so auferordentlich deprimierend wirkt, daB dieses Moment allein schon 
weitester Beriicksichtigung bedarf; es bleibt auBerdem zu beriicksichtigen, daB 
die Magensekretion, wenn nicht in allen, so doch in vielen Fallen von Speise- 
roéhrenkrebs Schaden gelitten hat und da8 durch diesen Umstand der Nutzen 
der friihzeitigen Gastrostomie in Frage gestellt wird. Ich halte die Gastrostomie 
erst dann fiir angezeigt, wenn der Kranke sich vom Munde her nicht mehr 
geniigend ernahren kann, woriiber die tagliche Wagung des Patienten aus- 
reichenden Anhalt ergibt. Ist die Gastrostomie ausgefiihrt, so soll der Kranke 
auch dann nicht lediglich durch die Fistel ernahrt werden, sondern soll, so- 
lange es irgend geht, wenigstens Fliissiges durch den Mund zu sich nehmen; 
es soll auch der Versuch, durch Sondenbehandlung die Spéiseréhre durch- 
gangig zu machen und zu erhalten, nach der Gastrostomie nicht aufgegeben 
werden. 

Die unblutige Behandlung erstreckt sich auf die Sonden- 
therapie, die Ernahrung und die Anwendung specifischer 
und nichtspecifischer Heilmittel. 

DieSondenbehandlung gelingt, soweit nicht sehr harte, zu starker 
und schneller Retraction neigende Scirrhen vorliegen, meist gut. Man benutzt 
moglichst dicke Bougies und versucht, durch regelmaBige, vorsichtige Ein- 
fiihrung nach und nach zur Anwendung starkerer Kaliber zu kommen. Fir 
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gewohnlich wahlt man konische und cylindrische solide Bougies; gelegentlich 
kann die Divertikel- oder Quecksilbersonde niitzlich sein ; in den Fallen, in 
welchen ein vorwiegend einseitig prominierender Tumor vorliegt, erreicht man 
die Passage manchmal noch nach Starcks Vorschlag mit einer weichen, einen 
leicht biegbaren dicken Bleidraht als Mandrin besitzenden Hohlsonde. Nrivile 
ruhmt die Anwendung eines méglichst kleinkalibrigen’ Magenschlauches, 
welcher, 5 cm iiber dem Ende beginnend, vielfach gefenstert ist und durch ein 
Holz- oder Metallmandrin nach dem Passieren der verengten Stelle zu einer 
Starken Sonde umgewandelt und zur Spiilung, Ernahrung und Dehnung zu- 
gleich benutzt werden kann — eigene Erfahrungen fehlen mir dariiber. Gliickt 
die blinde Einfiihrung nicht, so fiihrt oft noch ein Sondenversuch unter Leitung 
des Oesophagoskops zum Ziele; Rosenheim benutzt hierfiir 50—70 cm lange 
Zinnsonden oder englische Bougies mit einem soliden metallenen Fiihrungs- 
stabe. 


Von englischer und franzésischer Seite wurde zuerst, spater in Deutschland 
von v. Leyden und v. Renvers die Behandlung der Krebsstriktur mit Dauer- 
kaniilen vorgeschlagen. Die von letztgenannten angegebene Sonde (Fig. 48) be- 
steht aus einer 5 cm langen, trichterférmigen Hartgummiréhre, welche in die 
verengte Stelle zu liegen kommt, und einer festen Schlundsonde als Mandrin. 
Die Hartgummirohre ist zur Verhiitung des Durchschliipfens durch die 
Striktur am oberen Ende breiter und an beiden Seiten mit festen Seidenchniiren 
versehen, welche zum Munde des Kranken herausgefiihrt werden. Da dieses 
harte Instrument, wenn es seinen Zweck erfiillen soll, lange liegen bleiben 
muB, kann es nicht als harmlos gelten; es fiihrt leicht zu Perforationen durch 
Drucknekrose und wird daher in Deutschland kaum noch angewendet. 

ZweckmaBiger sind die von Hacker angegebenen ausgezogenen 
Drains, welche neben einfacher Handhabung die Uberwachung des Grades 
der Dilatation gestatten. v. Hacker wendet sie an, sobald eine carcinomatése 
Striktur durch Darmsaiten oder diinne Bougics durchgangig geworden ist. 
Uber die an beiden Enden gut abgerundete, eingefettete Sonde wird ein Drain- 
rohr geschoben, an seinen beiden Enden gefaft und so auseinandergezogen, 
daB es die Sondenrander beiderseits tiberragt. Durch seitliches Abbiegen des 
Rohrs iiber die Sondenenden bauchen diese, wenn mit dem Zuge vom Drain- 
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rohr nachgelassen wird, die Wandungen des Rohrs vor. Am Einfiihrungsende 
braucht dann nur das vorstehende Ende des Rohrs abgeschnitten zu werden, 
um zur Einfithrung fertig zu sein. Als Leitsonde dient eine neue, mit Lack 
bezogene und daher nicht quellende Darmsaite oder eine feinste englische, 
durch einen Kupferdraht gesteifte Sonde. Nach Passieren der Striktur laBt 
man das Drainrohr itber den eingefiihrten Fiihrungsstab abgleiten und zieht 
diesen aus dem Drainrohr heraus. Das Drainrohr, welches sein fritheres 
Kaliber angenommen hat, wirkt so erweiternd auf die Striktur. Um Decubitus 
zu vermeiden, 148t man das Instrument nicht langer als 2—3 Stunden taglich 
liegen und wechselt auBerdem mit gewohnlichen elastischen Bougies ab. Die 
Vorteileder Sondenbehandlung liegen vor allem in der Einfach- 
heit des Verfahrens, welche ihre Anwendung jedem Arzte, ja nach ent- 
sprechender Belehrung und Ubung dem Kranken selber gestatten, in der Még- 
lichkeit, die Periode der natiirlichen Nahrungsaufnahme zu verlangern und 
mit einer dem Patienten und seiner Umgebung ertraglich erscheinenden 
Methode eine ermutigende, eine Zeitlang vorhaltende Hebung des KO6rper- 
gewichtes und damit des Allgemeinbefindens zu erzielen; ist es doch nicht 
selten, daB man Gewichtszunahme von 5 kg und mehr auf diese Weise erreicht. 

Die Gegner der Sonde betonen vor allem, daB die Bougierung den 
schon durch die Stauung der Speisemassen bedingten Reizzustand im Nerv- 
muskelapparat der Speiserdhre mit seinen Beschwerden unterhalte und ver- 
mehre und dadurch zu starkerem Wachstum der Geschwulst und zur Ulceration 
beitrage. Rosenheim hat daher die Sondenbehandlung mehr und mehr auf- 
gegeben und empfiehlt an ihrer Stelle regelmaBige Spiilungen zur Beseitigung 
der angesammelten, zu allerhand Zersetzungsvorgangen fiihrenden Nahrungs- 
mengen und Verabfolgung von Morphium in kleinen Dosen und Anasthesierung 
der gereizten Schleimhaut durch Eukain 1—2 g in 3—5°/,iger Lésung. Es 
soll auf diesem Wege gelingen, die Stenose verhaltnismaBig lange durchgangig 
zu erhalten. 

Weiter besteht zweifellos die Gefahr der Erzeugung von Impf- 
carcinomen durch die Sondierung, ein Ereignis, welches sicher éfter vor- 
kommt, als man gemeinhin annimmt. Am schwerwiegendsten aber ist der Vor- 
wurf, daB die Sondierung zu Perforation und damit zu einer Beschleunigung 
des tédlichen Endes Veranlassung gebe. Dagegen ist zu sagen, daB eine 
Haufung der Perforationen zum mindesten nicht zahlenmafig bewiesen ist, 
und da8 auch ohne Bougierung solche Durchbriiche nicht eben allzu selten 
vorkommen. Verkehrt ware es freilich, zu leugnen, daB die Sonde den Oeso- 
phagus perforieren und falsche Wege verursachen kann; aber eben so sicher 
ist auch, daB man mit der erforderlichen Vorsicht sehr viele Falle large 
Zeit bougieren kann, ohne dieses Unheil herbeizufiihren. Und es erscheint 
in diesem Zusammenhange wichtig, nochmals zu betonen, da8 nach Zustande- 
kommen einer Oesophago-Trachealfistel die Sondierung geradezu indiziert ist, 


um die Aspiration von Nahrungsmitteln in die Luftwege und die Lungen zu 
verhindern. 
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So berechtigt also die Einwande teilweise sind, so scheinen sie mir doch 
nicht so bedeutungsvoll, um die in ihren gegebenen Grenzen bewahrte Sonden- 
therapie aufzugeben. 

AuBerordentliche Bedeutung in der Symptomatischen Behandlung des 
Oesophaguskrebses hat die Frage der Ernahrun g, in welcher wir, solange 
specifische Mittel fehlen, einen Hauptfaktor der Therapie tiberhaupt sehen 
miuissen. Wenn ich schon die Forderung auigestellt habe, die Ernahrung per os 
solange als angangig aufrecht zu erhalten, so ist dieses Postulat nur durch 
die Auswahl zweckmaBiger Nahrung durchzufiihren. Dementsprechend ist die 
Nahrung in einer Form und Zubereitung darzureichen, daB sie iiber die ver- 
engte Stelle hinausgelangen kann. Auch soll natiirlich das Krebsgeschwiir 
moglichst wenig gereizt werden. Bei starkerer Stenosierung und vorhandener 
Notwendigkeit, den Patienten durch die eingefiihrte Hohlsonde zu ernahren, 
kénnen nur fliissige und halbfliissige Stoffe verwendet werden (Milch, Rahm, 
Suppe oder Milch mit Eidottern verriihrt, kondensierte Milch, Kasein mit 
Wasser aufgeschwemmt, Schleimsuppen, Mehlsuppen, Suppen mit Knorrschem 
oder ahnlichem Hafermehl, Suppe oder andere Fliissigkeiten mit Somatose, 
Nutrose u. a., GrieBsuppe, Fleischpiireesuppen u. dgl.). Fiir Krankenhauser 
empfiehlt sich als Nahrstoff das Tropon (Finkler, StraufB). Ist die Striktur so 
beschaffen, daB blo trockene, feste und grébere Speisen nicht passieren, so 
wahlt man fliissig breiige oder auch dickbreiige Nahrungsmittel: Kalbsbries, 
Hirn, hachiertes Kalbs- oder Hiihnerfleisch, Fleischgelees, Kakao mit Milch, 
Mehl- GrieB-, Reisbrei, Hafer-, Heidekrautgriitze, Leguminosenmehlbrei, 
Chadeau, Kastanienbrei, Auflaufe und Puddings sind dann zu geben. Fleiner 
und Riegel empfehlen die nahrhafte Kufmaulsche Hafergriitze nach folgendem 
Rezept: 60—70 ¢ schottischer Hafergriitze setzt man mit soviel Wasser auf, 
daB die Masse nach zweistiindigem Kochen dick wird. Ist der Brei zum Kochen 
gebracht, so stellt man den Emailtopf mit der Griitze in heiBes Wasser und 
kocht weiter. Die iiber Nacht stehen gebliebene Speise wird am folgenden 
Morgen nochmals ans Feuer gesetzt, mit Salz und Milch verrithrt und durch 
ein Haarsieb getrieben. Man erhalt so eine Portion von etwa 600 cm’ und figt 
noch zwei Eier hinzu. Die fertige Griitze muB ein dicker Brei sein und soll 
sofort genossen werden. Auch unter den geschilderten Verhaltnissen trachte 
man immer nach Schmackhaftigkeit und Abwechslung! Die Temperatur der 
Speisen sei maBig warm. Alkoholica sind nur bei heftigen Schmerzen verboten. 
Notigenfalls ist alle zwei oder drei Stunden eine Mahlzeit zu reichen. Stets 
muB auch die Fliissigkeitszufuhr in méglichst normalem Umfange bewerk- 
stelligt werden. . 

Sehr wichtig ist es, bei noch nicht lediglich auf die Sondenernahrung an- 
gewiesenen Kranken, haufige Spilungen zur Reinigung der Speise- 
rohre, namentlich vor der Bettruhe vorzunehmen, um Zersetzungen zu ver- 
hindern. ae. 

Finer besonderen Erwahnung bediirfen die Nahrklistiere, welche 
in ihrer Bedeutung insofern vielfach immer noch tiberschatzt werden, als man 


216 O. Ridder. 


in ihnen zu Unrecht einen vollwertigen Nahrungsersatz fiir langere Zeiten 
sieht, Einmal gelingt es niemals, durch sie dem Korper ausreichende 
Nahrungsmengen zuzufithren, und dann fithrt die langere, etwa mehr als eine 
Woche dauernde, rectale Applikation von Nahrklysmen trotz aller Reinigungs; 
klistiere zu Reizungen im Darm, Entziindungen im Rectum und Diarrhoen, 
die wegen ihrer schwichenden Wirkung bei dem in Rede stehenden Leiden 
geradezu eine Gefahr fiir den Kranken bilden. Eine Indikation fur die Rectal- 
ernahrung sehe ich nur so lange gegeben, bis die Durchgangigkeit der Stenose 
durch die Bougierung erreicht ist, oder wenn rasche Abnahme des Kérper- 
gewichtes die Anlegung einer Magenfistel erfordert. Wiinschenswert ist sie 
ferner zur Unierstiitzung des Bemiihens, den Patienten iiber den fort- 
schreitenden Verfall hinwegzutauschen. Mit diesen sehr notwendigen Ein- 
schrankungen ist allerdings eine méglichst ausgebreitete intermittierende An- 
wendung der Nahrklistiere auch beim Oesophaguskrebs durchaus am Platze. 
Als Verabreichungsform sind in erster Linie Fliissigkeitsklistiere zweckmafig, 
um den Wasserbedarf des Kérpers zu decken (Wasser, Kochsalzlésungen oder 
Fleischbouillon-Wein-Klistiere nach Fleiner, bestehend aus */, Fleischbriihe, 
‘/, WeiBwein, in der Menge von 250 cm* bei Kérpertemperatur 2—3mal taglich 
einzugieBen). Von sonstigen Klistieren sind zu nennen die Leubesche und 
Ewaldsche Verordnung, letztere zusammengesetzt aus 2—3 Eiern oder 50 ¢ 
Fleischalbumosen, z. B. Fleischpepton, */, Tasse 20°/,iger Traubenzuckerlésung 
mit einem Weinglas Rotwein, einer Messerspitze Kraftmehl. 

Die arzneiliche Behandlung hat zu unterscheiden zwischen 
symptomatischen und specifischen Mitteln. Wie schon er- 
wahnt, empfiehlt Rosenheim Morphium in kleinen Dosen und Eucain 
zur Beseitigung des Reizzustandes, der Schmerzen und des Spasmus, wofiir 
auch noch die Belladonnapraparate in Betracht kommen. Fiir die 
Reinigung der Geschwiirflache und zur Beseitigung des Spasmus riihmt 
Liebermeister** das Wasserstoffsuperoxyd in 1—2°/,iger Lésung 
stiindlich schluckweise, v. Hacker als Desinficiens Argentum nitricum 
1°/,ig, 8—10 Tropfen; weiterhin als schleimlésendes Mittel das Natrium 
bicarbonicum in 10°/iger Lésung. Uber das Fibrolysin in sub- 
cutaner Injektion zur Lockerung der Stenose sind die Ansichten geteilt, ich 
Selber glaube einige Male einen giinstigen Eindruck von seiner Anwendung 
gesehen zu haben. 

Durch ,specifische* Mittel, zu denen in gewissem Sinne auch die 
»Strahlentherapie“ zu rechnen ware, sind bisher beim Oesophaguskrebs 
durchgreifende Resultate nicht erzielt worden. Von dem Antimeristem 
(O. Schmidt”), dem Antituman (Ostreich®), den Heilseris von 
Adamkiewicz*' und von Berkeley und Beebe* sind Erfolge nicht zu verzeichnen. 
Die Chemotherapie (EArlich, v. Wassermann, Neuberg, Caspari und 
Lohe) steht noch durchaus im Stadium des Versuchs und ist fiir den Speise- 
réhrenkrebs bisher ohne Bedeutung. Von der yotrahlentherapie 
(Réntgen, Radium, Thorium, Kombination von Réntgen- 
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und Hochfrequenz [Miiller*]) sind wenigstens in einzelnen Fallen Besse- 
rungen der Stenosierung gesehen, aber Dauererfolge meines Wissens ebenfalls 
nicht erreicht worden (vgl. hierzu u. a. Report of the work of the 
radium inst, 1911/12*, Klemperer*, Czerny und Caan*®), 
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2. Die nichtcarcinomatésen Geschwilste der Speiserdhre. 


Neben dem Carcinom spielen die iibrigen bésartigen und gutartigen MiB- 
bildungen des Oesophagus eine sehr untergeordnete Rolle. 

Sarkome kommen primar und sekundar in der Speiserdhre zur Beob- 
achtung; von ersteren sind in der Literatur etwas iiber 30 Falle bekannt ge- 
worden (v. Hacker’, Riecke’, Bertholet*, Snoy). Das Speiseréhrensarkom ist vor- 
zugsweise ein Leiden des héheren Alters, befallt das mannliche Geschlecht sehr 
viel haufiger (75°/,) als das weibliche, hat seinen Sitz meist in den unteren Ab- 
schnitten (80°/,) und zeigt keine Vorliebe fiir die physiologischen Engen, wie 
das Carcinom. Makroskopisch stellt es sich dar als umschriebener, gestielter 
oder diffus infiltrierender Tumor, an welchem nekrotisierende und ulcerative 
Prozesse nicht selten Platz greifen. Histologisch tritt es gewohnlich als Spindel- 
oder Riesenzellen-, seltener als Alveolar-, Melano-, Leio-, Myo- Rhabdomyo-, 
Lymphosarkom, zuweilen in Kombination mit Carcinom auf, 

Metastasenbildung wird besonders bei den infiltrierenden Formen 
beobachtet und scheint mit einer gewissen Vorliebe in den Knochen stattzu- 
finden. 

Die klinischen Zeichen sind nicht beweisend fiir Sarkom, zeigen 
aber doch nach v. Hacker einige auffallende Eigentiimlichkeiten in einem ge- 
wissen Widerspruch zwischen den bestehenden erheblichen Schlingstérungen 
und dem Befunde eines weichen, die Sondenpassage nur wenig beeintrachtigen- 
den Widerstandes, in einer trotz der nicht tibermaBig herabgesetzten Ernahrung 
rapid eintretenden Kachexie, in den heftigen, oft paroxysmalen Spontan- 
schmerzen, in der Entleerung eines blutig-eiterigen, mit nekrotischen Fetzen 
vermischten Auswurfs, welcher auf schnellen Gewebszerfall hinweist, und 
SchlieBlich in dem Nachweis multipler Metastasen besonders in den Knochen. 

Die Prognose ist wegen des schnellen Verlaufs noch schlechter als 
beim Carcinom; der Tod erfolgt meist an allgemeiner Entkraftigung. 

Die Behandlung ist wenig aussichtsreich. Bei den hochsitzenden 
Sarkomen kommt die Resektion in Frage, welche v. Hacker einmal mit gutem 
Erfolge ausgefithrt hat. Im iibrigen gilt fiir die chirurgische Behandlung das 
gleiche wie beim Carcinom, auch was die palliative Gastrostomie anbelangt. 
Innerlich kann man Arsen versuchen. Nicht unerwahnt sei, daB Finzi und Hill 
bei einem Endothelialsarkom des Oesophagus einen ginstigen Effekt nach 
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fini Bestrahlungen mit Radiumbromid sahen; jedentfalls sollte man bei nach- 
gewiesenem Sarkom die Strahlenthera pie schon deshalb versuchen, 
weil erfahrungsgemaB auch sonst Sarkome auf Roéntgen- u. s. w. Strahlen besser 
reagieren als Carcinome. 

Sekundare Sarkome greifen von der Nachbarschaft her auf das 
Speiserohr iiber, u. zw. handelt es sich am haufigsten um Lymphosarkome be- 
nachbarter Driisen, aber auch um Sarkome anderer Organe. Die Speiseréhre 
wird eniweder in der Weise befallen, daB sich ein oder mehrere Knoten in der 
Wand finden, iiber denen die Schleimhaut nicht notwendig zerstért zu sein 
braucht, oder infilirierendes Wachstum durchsetzt sAmtliche Schichten, ver- 
drangt schlieBlich auch das Epithel und fiihrt zu einem mehr oder weniger aus- 
gedehnten lymphosarkomatisen Geschwiir. 

Klinisch fehlt entweder die Schlingstérung vollkommen oder sie ist 
anfangs vorhanden und bessert sich wahrend des Verlaufs, da ja mit dem 
Zerfall und der Etablierung des Geschwiirs eher eine Erweiterung als eine 
Stenosierung des Speiseréhrenlumen verbunden ist (Kundrat®, Kérner®, Wright’ 
und andere). | 

Prognoseund Therapie ist natiirlich in erster Linie abhangig von 
dem Verlauf der Primargeschwulst. 

Von gutartigen Tumoren beherbergt der Oesophagus Fibrome, 
Papillome, Lipome, Myome sowie Mischformen, wie Fibro.-, 
Lipo-- Rhabdomyome, Fibrolipome und andere noch kompli- 
ziertere Bildungen, ferner die schon friiher erwahnten Cy st en verschiedenen 
Ursprungs und sehr selten Dermoide. Abgesehen von den beiden letzt- 
genannten Geschwiilsten kommen samtliche genannten auch als gestielte Neu- 
bildungen vor und werden dann aus klinischen Gesichtspunkten gewohnlich 
unter der allgemeinen Bezeichnung ,,P oly pen‘ zusammengefaBt. 

Fibrome sind nachst den Carcinomen die verhaltnismabig haufigsten 
Neubildungen der Speiseréhre. Sie entstehen im perioesophagealen Binde- 
gewebe, der Fascia praevertebralis, dem Periost der Wirbelkorper, im Peri- 
chondrium des Ringknorpels oder in der Submucosa oder der Muscularis der 
Speiseréhre selber als bindegewebige, reich vascularisierte, weiche elastische, ge- 
lappte oder papillomatése Gebilde. Als umschriebene Tumoren kommen sie an- 
scheinend nur in ihren Jugendstadien vor, wahrend sie spater, wohl unter 
dem Einflu8B der den Oesophagus passierenden Speisen, seiner Bewegungen und 
der eigenen Schwere, immer die gestielte Form annehmen. Die umschriebene 
Form gibt zu Schluckhindernissen nie Veranlassung. Ulcerationen sind an 
ihnen nicht selten. 

Die Papillome Ahneln in ihrem Aussehen den Warzen der Haut und 
wurden daher von Zenker und v. Ziemfen auch als Verrucae bezeichnet. 
Sie sind bei alten Leuten haufig als vereinzelte tiber die ganze Lange der Speise- 
rohre verteilte nadelkopf- bis linsengroBe Erhebungen der Schleimhaut Zu 
finden, welche bei starkerer Wucherung der Speiserohre ein zottiges Aussehen 
verleihen kénnen. Sie ulcerieren nie. Au8er geringgradiger Erschwerung des 
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Schlingens und der Sondierung bei starkerer Ausbildung machen sie keine Sym- 
ptome. Ihre Diagnose kann gelegentlich oesophagoskopisch oder vermittels 
der schneidenden Sonde gemacht werden, ist aber meistens eine Sektions- 
diagnose. 

Lipome sind auferordentlich selten; sie stammen vom Unterhautschleim- 
gewebe besonders der Ringknorpelgegend und erscheinen als scharibegrenzte, 
rundliche oder als gestielte Tumoren. 

My ome, meist Leio-, seltener Rhabdomyome und die verschieden- 
artigen Mischformen, nehmen ihren Ausgang von der Muscularis oder 
Muscularis mucosae und sind nicht ganz selten. Sie konnen in jedem Lebens- 
alter entstehen, bevorzugen den unteren Abschnitt der Speiserdhre und bleiben 
in der Regel vereinzelt. In der Literatur ist ein einziger Fall multipler Myome 
bekannt (Pichler*). Die Myome haben entweder kuglige, rundliche, ringformige 
oder gestielte Form, bleiben fast ausnahmslos klein und verursachen klinisch 
daher keine Zeichen. Nur die Rhabdomyome koénnen, wie die Verdéffent- 
lichung Woljensbergers® beweist, bésartigen Charakter annehmen und dann 
durch ihr Wachstum Schlingstérung verursachen und durch Metastasierung 
Zeichen eines malignen Tumors machen. 


Wie schon gesagt, lassen es klinische Gesichtspunkte wiinschenswert er- 
scheinen, die gestielten Formen der erwahnten Geschwiilste als ,,P oly pen‘ 
einer gemeinsamen Betrachtung zu unterziehen. 


Sie liegen mit dem gréBten Teil ihrer Masse nicht in der Wandung des 
Speiserohres, sondern hangen durch einen diinnen, bindegewebigen, schleim- 
hautiiberzogenen, in der Regel am Eingang des Oesophagus in der Mittellinie 
der vorderen Wand angehefteten Stiel mit ihr zusammen und pendeln als 
meist birnenférmige Gebilde verschiedener GroBe im Lumen der Speiseréhre. 
Bei den gréBeren kommt es haufig zu Ulceration und Nekrose an der Ober- 
flache; Metastasierung fehlt. Sie sind ein Leiden mehr des mannlichen Ge- 
schlechts und des héheren Alters. Die klinischen Erscheinungen 
sind Schlingstérung und besondere, durch den eigenartigen gestielten 
Bau bedingte Begleitumstande, die aber nach der Lange des Stiels 
und der GréBe der Geschwiilste sehr verschiedenartig sein kénnen. Die Schling- 
storung macht sich zuerst beim Schlucken fester Speisen bemerkbar, nimmt 
progredient zu und fiihrt schlieBlich zu Regurtitation und zur Inanition. Als 
Effekt des dauernd durch den ,,Fremdkérper“ ausgeiibten Reizes tritt auch 
auBerhalb der Mahlzeiten Krampfi im Halse, Wiirgen und Emporbringen von 
Schleim auf. Unter den besonderen Merkmalen ist die Beteiligung der Um- 
gebung zu verstehen, welche sich einmal dadurch zu erkennen geben karin, 
da der Polyp beim Wiirgen, bei Bewegungen des Kopfes oder bei Sondierungen 
mit seinem freien Ende in der Mundhohle, zwischen oder vor den Zahnen 
erscheint oder daB er ,,verschluckt“ wird und sich iiber dem Kehlkopf oder 
in den Kehlkopf hinein lagert; in letzterem Falle resultieren Verschlechterung 
der Stimme, Kurzatmigkeit und Erstickungsanfalle. Begreiflich ist, daB 
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Lagerung in den Schlundkopf und noch mehr die spontane AusstoBung des 
Polypen Erleichterung der Beschwerden bringt. 

: Fir die Diagnose kommen vor allem Pharyngo- und Oesophagoskopie 
in Betracht, falls nicht ein langgestielter, in die Mundhéhle geschleuderter 
Polyp sich dem Auge allein als solcher zu erkennen gibt. 

Die Behandlung kann nur eine chirurgische sein. (Wegen der neueren 
Literatur s. besonders Minski*, Glinski™, Goebel'”.) 

Literatur: * v. Hacker, Mitt. a. d. Gr. 1909, XIX, H.3. — ? Riecke, Sitz.-Ber. d. 
Hamburger 4rztl. Ver., ref. in M. med. Woch. 1909, S. 1355; Virchows A. 1909, 3, S. 526. 
— * Bertholet, A. de méd. exp. 1911, XXIII, H.2. — * Finzi u. Hill, Proc. Royal soc. 
med. 1910 bei Czerny u. Cann in Lazarus, Handb. der Radiumbiol. u. -ther. Kap. 24, 
S. 477. — ° Kundrat, Wr. kl. Woch. 1893, Nr. 12. — * Kérner, Inaug.-Diss. Berlin 1884. — 
“Wright, Br. med. j. 11. Marz 1899, X, S. 601. — ® Pichler, Prag. med. Woch. 1897 Nr. 38. 
— °® Wolfensberger, Zieglers-B. XV, H.2. — % Minski, D. Z. f. Chir. 1895, LXI. — 
** Glinski, Virchows A. 1902, CLXVII. — *? Goebel, Langenbecks A. 1902, LXVIII; Zt. f. 
Chir. 1904, LXXV. 


VIII. Fremdkorper der Speiserohre. 


Man kann zweifelhait sein, ob die Fremdkérper der Speise- 
roéhre Gegenstand der Besprechung in einem den inneren Krankheiten ge- 
widmeten Handbuch sein sollen; indessen lehrt die tagliche Erfahrung, daf 
beim Eindringen eines fremden K6rpers in die Speiseréhre die alarmierenden 
Symptome meist die Hilfe des nachsten Arztes erfordern, gleichgiltig, ob er 
Chirurg ist oder nicht. Wir sehen hier ab von den Fremdkorpern, welche in 
Gestalt von Geschossen nach Durchtrennung der auBeren Bedeckungen 
in die Speiserdhre eindringen; sie sind AuBerst selten und gehdren ebenso 
wie die von auBen entstehenden Schnitt- und Stichverletzungen 
zur rein chirurgischen, bzw. kriegschirurgischen Domane. Ebenso eriibrigt sich 
eine Erérterung iiber das absichtliche Eindringen von Fremdkérpern in das 
Speiserohr in Gestalt von scharfen Gegenstanden (Degenschlucken) oder von 
stumpfen, wie sie am haufigsten dadurch geschieht, daB Miitter die Finger 
in den Schlund neugeborener Kinder zum Zwecke der Erstickung einfihren 
— hier waltet lediglich ein chirurgisches, bzw. gerichtsarztliches Interesse ob. 
Es konnen uns an dieser Stelle nur diejenigen Fremdkorper beschaitigen, 
welche mehr oder minder unabsichtlich und durch unglickliche Zutalle vom 
Munde her in die Speiseréhre. eindringen. 

Gelegentlich geraten Tiere in das Speiserohr; Fliegen und andere 
Insekten verhalten sich meist indifferent; vom Stich einer verschluckten W es pe 
hat man allerdings schon eine schwere Oesophagitis entstehen sehen. Blut. 
egel konnen zu Hamorrhagieen Veranlassung geben, Spulwitrmer sind 
immer verirrte Gaste in der Speiserohre. 

Eine wesentlich wichtigere Rolle spielen verschluc kte groBe 
harte Bissen, Miinzen, Knochensticke, Gebisse, Teile von 
arztlicherseits eingefihrten Instrumenten u.a. Beim Erwachsenen 
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stehen im Vordergrunde Ge bisse in beinahe der Halfte der Falle, demnachst 
Knochensticke, bei Kindern in erster Linie Munzen. 

Entsprechend dem Aufbau der Speiseréhre und dem Ablauf ihrer Be- 
wegungen sind es ihre physiologischen Engen, an welchen die 
Fremdkérper stecken bleiben, und unter ihnen wiederum vor allem die Haupt- 
engen am Oesophaguseingang, hinter dem Ringknorpel, die Bronchial- und 
Aortenenge und die am Zwerchfellschlitz. Nach Killian werden in der normalen 
Speiseréhre fast alle Fremdkérper zunachst am Oesophagusmun de 
festgehalten. Alles was nicht weich, glatt und gleitend ist und ein gewisses 
Volumen iiberschreitet, bleibt hier stecken. 

Der Fremdkérper kann von hier aus je nach seiner GréBe und Ober- 
flachenbeschaffenheit vorwiegend eine Verlegung des Lumen und einen Druck 
auf die Nachbarschaft (Larynx, Trachea) oder eine von Entziindung gefolgte 
Verletzung der Schleimhaut oder selbst eine Perforation anliegender Organe, 
vor allem der Aorta, Carotis, A. thyreoidea, subclavia, A. pulmonalis, V. cava 
sup., V. azygos und sogar des Herzens selbst bewirken. Diese Folgezustande 
treten sofort nach Eindringen des Fremdkérpers ein oder erst in der nachsten 
Zeit. Gerade kleine Fremdkérper ziehen oft schwerste Erkrankungen nach sich, 
groBe geben zu. Druckgangran und deren Folgen Veranlassung; aber sie 
kénnen auch wochen-, ja selbst jahrelang im Oesophagus und in divertikel- 
ahnlichen Ausbuchtungen verweilen, ohne ausgedehnte Oesophagitis submucosa 
hervorzurufen oder mehr oder weniger vollstandige Obturationsstenose be- 
wirken. Lokale Abscedierung und Ulceration um einen steckengebliebenen 
Fremdkorper kann zu seiner Lockerung oder Entfernung nach oben oder unten 
fiihren; perforierende Fremdkérper kommen bisweilen in einem Absce8 am 
Halse neben der Wirbelsaule zu tage. Die gefiirchtetsten Komplikationen sind 
die sich weiter verbreitenden phlegmonésen Prozesse (retro- und _perioeso- 
phageale Phlegmone mit oder ohne Hautemphysem am Halse, Mediastinitis, 
Empyem, Pyopneumothorax, putride Bronchitis, Pneumonie) und starkere Blu- 
tungen. 

Als Folge der durch Fremdkérper hervorgerufenen ulcerésen Zerstérungen 
und Kontinuitatstrennungen bleiben zuweilen Narbenstrikturen zuriick. 

Die Diagnose stittzt sich auf die Anamnese, welche aber infolge der 
Aufregung des Kranken und seiner Umgebung, oft nur sehr liickenhaft und 
unzuverlassig gewonnen werden kann, auf I nspektion, Palpation, 
Sondenuntersuchung, die Réntgendurchleuchtung und 
photographie und vor allem die Oesophagoskopie. 

Im einzelnen ist hierzu zu bemerken, daB die diagnostische Sonden- 
anwendung bei spitzen, scharfen und sehr groBen, unregelmaBig gestal- 
teten harten Fremdkérpern zu unterlassen ist und daB die R6ntgendurch- 
leuchtung nur bei positivem Ausfall fiir die Diagnose verwertbar ist. Bei 
negativem Ergebnis ist stets Wiederholung der Untersuchung in anderen 
Durchleuchtungsrichtungen erforderlich. Nach dem Vorschlage von Bowen? 
ist die Réntgenoskopie nach Verabreichung von Wismutbrei, auch bei an sich 
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strahlendurchlassigen Kérpern oft von Erfolg begleitet, da die sich auf den 
Fremdkorper niederschlagende Metallmasse sie in schattengebende Objekte 
verwandelt. 

Wenn auch die Therapie am besten dem Chirurgen iiberlassen wird, 
So erheischen doch viele Falle sofortige Hilfe, so daB einige Hinweise umsomehr 
am Platze sind, als iibereilte und unrichtige MaBnahmen Unheil anzurichten 
im stande sind. Rosenheim’ teilt sehr zweckmaBig die Fremdkérper vom Stand- 
punkte der Therapie ein in 1. glatte, runde; Behandlung Morphium; Ab- 
gang meist auf natiirlichem Wege, unterstiitzt durch anfangliche Verabreichung 
von reichlich Kartoffelbrei oder Sauerkraut und durch Verabfolgung einer 
reichlichen Dosis Ricinus nach einigen Tagen. 2. Spitze Kérper, welche 
meist mit Verletzung der Speiseréhre passieren; Therapie Morphium, dann 


Fig. 49. 


Oesophagoskopie. 3. Gebisse: Sondieren verboten. Oesophagoskopie nach 
24—48 Stunden; spater Oesophagotomie. 

Zu erganzen waren diese Vorschlage nur insoweit, als es Falle gibt, welche 
mit augenscheinlicher Lebensgefahr durch Erstickung in die Behandlung 
kommen. Dann kann rasches Eingehen mit Zeige- und Mittelfinger oder einer 
groBen Kornzange in den Schlund rettend durch Entfernung eines grofen 


Fig. 50. 
rs Us naleGr, 


Bissens u. s. w. wirken. In solchen Fallen zégere man auch nicht, wenn diese 
Manéver nicht alsbald zum Ziele fiihren, unverziiglich mit einer dicken Bougie 
den Kérper nach abwarts zu beférdern, vorausgesetzt, daB er nicht zu den die 
Sondenanwendung verbietenden gehdrt. 

Ich méchte glauben, daB sich bei der Befolgung der Rosenheimschen Mab- 
nahmen die Anwendung der Sonden (Fischbeinsonden mit olivenformigem 
Ansatzstiick oder englische Bougie mit Elfenbeinansatz) sehr zum Vorteil der 
Kranken wesentlich einschranken 1aBt, und daB auch die Benutzung des Grdje- 
schen Miinzen- (Fig. 49) und des Weifschen oder Fergussonschen Graten- 
fangers (Fig. 50), deren Gebrauch von vielen Seiten neuerdings ganzlich ver- 
worfen wird, auf Ausnahmefalle, z. B. bei der Unméglichkeit, chirurgische Hilfe 
zu erreichen, zu begrenzen ist. 

Was die chirurgische Hilfe anlanglt, so ist die Oesophago- 
skopie mit entsprechenden Hilfsinstrumenten (Brdnings*), von kundiger 
Hand ausgefiihrt, ohne allen Zweifel die beste, sicherste und schonendste 
Methode. wie das auch aus der stetig wachsenden kasuistischen Literatur ein- 
andirel hervorgeht (vgl. u. a. Starck’, v. Hacker’, Killian’ u. a.). Von blu- 
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tigen Eingriffen kommen in Frage die Oesophagotomia lateralis 
und mediana bei hochsitzenden Fremdkérpern (vgl. u. a. Balacescu und 
Cohn’, Naumann’, Makkas*, Hans); die Entfernung hochsitzender Fremd- 
kérper aus dem freigelegten, nichteréffneten Oesophagus 
(Kramer™, Franke”, Thimann™, v. Hacker"); die Mediastinotomie bei 
sonst nicht entfernbaren Korpern oder bei bereits infiziertem Mediastinum 
(vgl. Enderlen*, v. Hacker, Jurasz**) und schlieBlich bei tiefsitzenden Fremd- 
kérpern die Gastrostomie, gegebenenfalls in Verbindung mit unterer 
Oesophagoskopie oder mit der von Wilms’ empfohlenen Digitalpalpation von 
der Magenéfinung aus. Uber Einzelheiten suche man in der chirurgischen 
Literatur an den angegebenen Stellen Belehrung. 

Literatur: * Killian, Zt. f. Ohr. 1908, LV; D. med. Woch. 1910, Nr. 23, S$. 1256. — 
* Bowen, Amer. Réntgen Ray Soc. 1911, ref. in F. d. Rontg. 1912, XVIII, S. 427. — 
% Rosenheim |. c. u. Disk.-Bemerk. z. Vortr. von Kausch im Ver. f. i. Med. in Berlin 3. Dez. 
1906. — * Briinings, Verh. siidd. Laryng. Wiirzburg 1906; D. med. Woch. 1909, Nr.17; 
Uber Bronchoskopie und Oesophagoskopie. Wiesbaden 1910. — ® Starck |. c. — ° v. Hacker, 
B. z. Chir. 1901. 1902, Nr. 31. 1906, Nr. 51. 1911, LX XIII; D. med. Woch. 1905, Nr. 39. — 
” Balacescu u. Cohn, Langenbecks A. LXXII, R. de Chir. 1904 u. 1905. — §® Neumann, 
D. z. f. Chir. 1906, H. 5 u. 6. — °® Makkas, Bruns B. 1908, LVII. — * Hans, Zbl. f. 
Chir. 1906, Nr. 34; M. med. Woch. 1912, S.1270. — ** Kramer, Zbl. f. Chir. 1904, Nr. 50. 
— ™” Franke, Zbl. f. Chir. 1906, Nr. 50. — #8 Thimann, A. f. kl. Chir. 1908, H.3. — 
“ vy. Hacker, Zbl. f. Chir. 1907, Nr.5. — *° Enderlen, Zt. f. Chir. 1901, LXI. — *° Jurasz, 
Med. Kl. 1912, Nr. 31; Erg. d. Chir. u. Orthopad. 1913, V, S. 361. — 1” Wilms, Verh. d. 
Nat.-hist. Ver. Heidelberg 10. Dez. 1912, ref. M. med. Woch. 1913, S. 382. 


Physiologie der Magen- und Darmverdauung. 


Von Dr. Ernst Fuld, Berlin. 


(Mit 1 Textabbildung.)’ 


Zur Einleitung und Geschichte. 


Die Knappheit des zur Verfiigung stehenden Raumes machte eine Be- 
schrankung in vielfacher Richtung notig. Soweit tunlich, wurden die fiir die 
menschliche Pathologie wichtigsten Verhaltnisse beriicksichtigt, ohne daB auf 
jene selbst eingegangen werden konnte. Bei der gréBeren Klarheit der ex- 
perimentellen Bedingungen lieB es sich nicht vermeiden, auf Befunde am Tier 
zuruckzugreifen — selbst etwas weiter abstehende Species liefern durch bessere 
Ausbildung gewisser Funktionen Hinweise, die nicht immer iibergangen werden 
durften. Im ganzen jedoch bilden die Verhaltnisse beim Menschen und nachst- 
dem beim Fleischfresser die Grundlage der Darstellung. Die anatomischen und 
histologischen Angaben muB8ten AuBerst sparlich ausfallen. Noch weniger 
konnten wir uns entschlieBen, den pharmakologischen, resp. toxikologischen 
Resultaten einen breiteren Platz einzuraumen, umsoweniger, als die wesent- 
lichsten Momente sogar immer wieder erneuter Diskussion ausgesetzt sind. 


Die Geschichte der Verdauungsphysiologie zerfallt im wesentlichen 
in zwei Abschnitte, deren einer fast nur noch historiographisches Interesse 
bietet, wahrend der neuere erst nach wenigen Jahrzehnten datiert. Als sein 
glanzendster Vertreter pflegt Pawlow genannt zu werden, doch sind neben 
ihm noch eine Reihe anderer Autoren zu erwahneti. 

Als Marksteine in der Entwicklung der Verdauungsphysiologie zumeist 
aus alterer Zeit seien folgende Daten herausgegriffen. 

Hippokrates setzt die Magenverdauung einer Kochung gleich (man ver- 
gleiche damit die moderne Auffassung, daB durch Fermenteinfliisse Spaltungen 
bei niederer Temperatur vor sich gehen, die sonst nur bei Siedehitze und An- 
wendung starker chemischer Agentien erzielt werden). Galen bezeichnet vor- 
trefflich die Funktion des Magens und des Pfé:tners, der ,,wie ein guter Tiir- 
hitter dariiber wacht, daB nur der aufgeléste und verdaute Speisebrei durch 
seine enge Pforte hindurchgeht, wahrend er, sobald sich etwas Unverdautes 
und Hartes ihm naht, die Offnung vor ihm zuschlieBt und dasselbe zurick- 


treibt in den Grund des Magens“. 1752 weist Réaumur die Bildung eines 
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fliissigen Magensaftes nach, der entgegen mechanischen Theorien, wie er und 
Spallanzani zeigten, mannigfaltige Substanzen unter AusschluB jeder Druck- 
wirkung verfliissigt. AuBerdem beschrieb letzterer die faulniswidrigen Eigen- 
schaften des Magensaftes. 1824 erkennt Prout eine anorganische, u. zw. die 
Salzsaure, als Ursache der sauren Reaktion, die, wie Carminati und Werner 
fanden, wahrend der Verdauung auftritt, eine Lehre, die besonders von Karl 
Schmidt analytisch gestiitzt wurde. 


In die experimentelle Ara fiihrt uns ein das Experimentum naturae an dem 
kanadischen Jager St. Martin, mit traumatischer Magenfistel, beobachtet von 
Beaumont, 1834. Bereits 1842 und 1843 legten Bassow und Blondlot kinst- 
liche Fisteln beim Hunde an. In dieser Weise gelangte man zu besserem 
Magensaft und Einblicken in die Sekretionsverhaltnisse. Ins Jahr 1836 fallen 
die Untersuchungen Joh. Millers und Schwanns mit ktinstlichem Magensait, 
dessen in saurer Lésung wirksames, vom Magenschleim wie von der Salz- 
saure verschiedenes Prinzip von diesem Pepsin genannt wurde. 1864 hatte 
Thiry die nach ihm genannte Darmfistel angelegt und zum erstenmal unter 
physiologischen Bedingungen ein durch keine fremden Beimengungen ver- 
unreinigtes Sekret, den Darmsaft, erhalten. 1875 legte in ahnlicher Weise 
Klemensievicz den ersten ,,kleinen Magen“ an, u. zw. am Pylorusteil, dessen 
alkalische Sekretion er bewies. Die Fortschritte der Antisepsis, spaterhin der 
Asepsis, brachten immer weitere operative Leistungen. So fallt bereits in das 
nachstfolgende Jahr die erfolgreiche Exstirpation fast des ganzen Magens 
durch Czerny. Der Versuchshund wurde viele Jahre spater (1882) getdtet. 1878 
folgten die kleinen Pylori, 1879 die Blindsackhunde von Heidenhain, 1894 der 
Pawlowsche Magen mit erhaltener Innervation, nachdem 1889 der Schein- 
fiitterungsversuch von Pawlow ersonnen war. 1909 verdffentlichte Bickel seine 
Methode der Anlegung des ,,nervenlosen“ Magens, die eine Fortfiihrung der 
Heidenhainschen Versuchsanordnung darstellt. 

1879 und 1880 fanden Pawlow und Heidenhain Methoden zur Anlegung 
permanenter Pankreasfisteln; hieran reihte sich die Entdeckung der Kinase 
durch Pawlow 1898 und des Sekretins durch Bayliss und Starling 1902. Die 
Kenntnis des Trypsins verdankt man Corvisart (1857), die des Trypsinogens 
Heidenhain (1875). Das Steapsin war von Claude Bernard 1849 entdeckt 
worden, das Amylopsin von Bouchardat und Sandras 1845. 


Als ein Einzelbefund von besonderer Wichtigkeit sei noch die Entdeckung 
des Erepsins durch Otto Cohnheim herausgehoben 1901. Unméglich ist es, 
an dieser Stelle die Leistungen der modernen Chemie, insbesondere derjenigen 
der EiweiBkérper sowie der Ernahrungsphysiologie aufzuzahlen, ebenso iin- 
moglich aber, einen Hinweis auf ihre entscheidende Wichtigkeit fiir die Auf- 
fassung der Verdauungsvorgange zu unterdriicken. Ebenso muB das Buch 
Pawlows iiber die Arbeit der Verdauungsdriisen (deutsch 1898) ausdriicklich 
namhaft gemacht werden, da sich in ihm zuerst die moderne Auffassung von 
dem Zusammenspiel dieser und anderer Organe ausgedriickt findet. 
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Um wenigstens einige Daten auch fiir die Kenntnisse der Motilitat zu 
geben, seien die Auffindung des Pylorusreflexes durch Hirsch 1892, die Fest- 
stellung der Schichtbildungen im Magen durch Ellenberger 1882 und die 
Einfihrung der réntgenologischen Untersuchung am Lebenden durch Cannon 
1898 namhaft gemacht. 

Enterale Verdauung. 

Die Verlegung eines wesentlichen Anteiles der Verdauungsvorgange aut 
die Kérperoberflache bei den héheren Tieren — was nur ein anderer 
Ausdruck fiir die Tatsache der Ausbildung eines besonderen Intestinaltractus 
ist — hat nach der modernen, sich auf die Ausgestaltung der Immunitatslehre 
grindenden Auffassung vor allem die Bedeutung, den eigentlichen Bestand 
des Organismus, namlich die Zellen, vor der Beriihrung mit kérperfremdem 
Material zu beschiitzen. Diese namlich fiihrt zu gewissen reaktiven Um- 
Sstimmungen des Organismus, welche ihn befahigen, nach dem Ablauf einer 
gewissen, nach Tagen zahlenden Frist sich der Fremdsubstanzen zu entledigen: 
parenterale Verdauung im Gegensatze zu der eigentlichen Verdauung im 
engeren Sinne, der enteralen Verdauung, und nicht zu verwechseln 
mit dem sog. intermediaren Stoffwechsel — das Verhaltnis zu diesem ist noch 
nicht hinreichend geklart. 

Eine weitere Folge der parenteralen Zufuhr k6rperfremder Substanz 
besteht in der Ausbildung der Immunitat im weiteren Sinne, der Allergie 
v. Pirquets, vermoge deren eine erneute Einverleibung der gleichen Substanzen 
zu bestimmten chemischen, resp. physikalisch-chemischen Reaktionen fuhrt, 
uber welche in dem besonderen, der Immunitat eingeraumten Kapitel nach- 
zusehen ist. Wie v. Dungern nachgewiesen hat, kommen derartige Immunitats- 
reaktionen ausschlieBlich den héheren Tieren zu. Die Ausbildung einer Gift- 
festigkeit bei einzelligen Wesen (Efrlich) denkt man sich in anderer Weise 
vermittelt. Diejenige Reaktion nun, welche das Bestehen einer Allergie als un- 
erwiinscht fiir den immunisierten Organismus erscheinen 1a8t, ist die Uber- 
empfindlichkeit oder die Anaphylaxie, da diese zu schweren Storungen, ja, 
sogar zum Tode fithren kann. Uber die Bedingungen, unter welchen dies ge- 
schieht, sowie iiber die aufgestellten Theorien ist am angegebenen Orte nach- 
zuschlagen. Ob es ausschlieBlich EiweiBkérper, resp. deren Spaltprodukte sind, 
welche zu einer Anaphylaxie oder einer verwandten Gefahrdung des Orga- 
nismus fiihren kénnen, erscheint noch nicht ausgemacht. Hauptsachlich von 
padiatrischer Seite wurde die Annahme aufgestellt, daB weit einfacher gebaute 
Stoffe, namlich Zucker und sogar anorganische Salze, bei der Passage durch 
die Darmwand eine Art Entgiftung durch Bindung an andere Substanzen 
erleiden; bei gestérter Darmfunktion fehle diese Entgiftung, und man be- 
obachte die gleichen Storungen (Temperaturanstiege) wie sonst bei par- 
enteraler Zufuhr. Allein die Untersuchungen Wechselmanns tiber die Schadlich- 
keit des gewohnlichen, bakterienhaltigen, destillierten Wassers haben fiir jene 
eine andere Erklarung nahe gelegt und die ganze Lehre erschiittert. Jeden- 


falls ist die EiweiBiiberempfindlichkeit am besten studiert und (in einem ge- 
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wissen Gegensatz zu der beriihrten Finkelstein-L. Meyerschen Lehre) hat man 
wiederholt versucht, Arzneiiiberempfindlichkeiten durch die Annahme einer 
ArzneieiweiBverhinderung jener anzugliedern. 

Nun ist die Barriére, welche die Darmwand gegen das Eindringen korper- 
fremden Eiweifes u. s. w. bildet, keine absolute. Daher ist es einerseits méglich, 
durch wiederholte enterale Zufuhr von Giften tierischer und pflanzlicher 
Provenienz bis zu einem gewissen Grade zu immunisieren (vgl. die Unter- 
suchungen Efrlichs iiber Ricin- und Abrinimmunitat), wobei allerdings. eine 
weitgehende Undurchlassigkeit fiir das Gift die Voraussetzung fiir das ganze 
Verfahren bildet. Ein weiterer Beleg fiir das gleiche Verhaltnis: weitgehende, 
aber nicht absolute Abhaltung der Noxe ist noch zu erblicken in der Ungifttig- 
keit der Schlangengifte vom unverletzten Magendarmkanal aller Tiere aus und 
in der Immunitat gegen SchlangenbiB bei solchen Tieren, die, wie der Igel, 
sich gelegentlich von Giftschlangen nahren. Auf der anderen Seite vermochte 
Nobécourt durch wiederholte (sowohl orale als auch rectale) Einverleibung 
gewohnlichen EiereiweiBes vom Huhn jenes fiir die behandelten Kaninchen 
zu einem tédlichen Gift zu verwandeln, wobei die Beriicksichtigung der Zeit- 
verhaltnisse einer Subsumierung unter die anaphylaktischen Vorgange ginstig 
war. Begiinstigend diirfte dabei die Wahl der Tierart (geringer Pepsingehalt) 
und des speziellen EiweiBkérpers (natiirliche Resistenz) gewirkt haben — die 
rectale Einfiihrung fiihrt unphysiologische Verhaltnisse herbei und mag hier 
vorerst unerértert bleiben. 

Hingegen streifen die Grenzen des Physiologischen die individuellen Uber- 
empfindlichkeiten oder Idiosynkrasien gegen gewisse Nahrungsmittel: 
Krebse, Fische, Hiihnereier, Erdbeeren, Ananas u. dgl., deren erste Erwerbung 
ebenso wie spatere heftigere AuBerungen an eine voriibergehende Insuffizienz 
der Magendarmverdauung gekniipft sein kénnen. Jedenfalls bieten die hier 
nicht naher zu schildernden Erscheinungen ein Analogon zu anderen Uber- 
empfindlichkeitsphanomenen, z. B. der Serumkrankheit. Unter dem Einflu8 der 
Lehre von dem arteigenen und artfremden EiweiB, welche sich im wesent- 
lichen auf die Fahigkeit oder Unfahigkeit zur Pracipitinbildung stiitzt, hat 
man die Ernahrung mit arteigenen Saften in einen strikten Gegensatz zu 
stellen gesucht gegen die Ernahrung mit andersartigen Substanzen, und darum 
den Verdauungsvorgangen bei dem Brustkind eine ganz isolierte Stellung an- 
gewiesen. Die Berechtigung dieser Auffassung ware indessen erst experimentell 
zu erweisen, da einerseits eine weitgehende Spaltung bei natiirlicher wie bei 
kiinstlicher Ernahrung saugender Tiere nachgewiesen ist, und anderseits nach 
neueren Untersuchungen arteigenes Eiwei& beim Ubergang aus den Organen 
in die Safte (also heterotopes Eiwei8) verwandte Reaktionen auslést, Wie 
heterologes. Dies ist auch der Fall bei einem so physiologischen Vorgang wie 
der Graviditat, fiir welche Abderhalden seine bekannte Reaktion aut diesen 
Umstand griinden konnte. Es liegt vorlaufig kein Grund vor, anzunehmen, 
daB ein anderes Individuum, das Kind, auf miitterliche Substanzen weniger 
reagiere als die Mutter selbst. 
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Von Interesse ist in diesem Zusammenhang die Auffassung Ehrlichs, dab 
die Fahigkeit des Organismus, gegen irgendwelche Substanzen zu reagieren, 
bedingt sei durch chemische Ubereinstimmungen (Receptorgemeinschaften) 
jener Substanzen mit normalen Nahrstoffen. 

Der Unterschied zwischen enteraler und _parenteraler Ernahrung und 
damit eine der Hauptaufgaben der Magendarmverdauung 
besteht also in einer Vorbereitung der NAhrstoffe vor ihrer Aut- 
nahme in den Saftestrom, einer Vorbereitung, welche sie gewisser reaktions- 
auslésender Eigenschaiten — friiher sagte man schlechtweg ihrer Art- 
eigenheit — entkleidet. 

Diese Veranderungen werden durch gewisse hochwirksame Stoffe bewerk- 
stelligt, deren Anwesenheit den Organismus zu weiteren Schutzeinrich- 
tungen notigt, um deren Wirksamkeit von seinen eigenen Elementen 
abzulenken. Hier ist zunachst zu nennen der Schleimwall, welcher 
durchweg die Magendarmwand von dem Inhalt trennt, ferner die Abscheidung 
der Fermente als unwirksame Vorstufen, Zymogene, welche nur unter 
bestimmten Bedingungen aktiv werden, die Bind ung der Fermentwirkungen 
an enge Optima der H-, resp. OH-lIonenkonzentration, welche sich von 
denen des Blutes und der Safte unterscheiden, die Notwendigkeit von anderen 
Stoffen, Kofermenten, die nur an bestimmtem Ort und unter bestimmten 
Bedingungen zu finden sind, so daB sich die Feinheit der Abstimmungen in 
doppeltem Sinne als 6konomisch erweist u.s.w. Endlich existieren direkte 
Antifermente. In diesem Zusammenhang ist in Kiirze der histologischen 
Resultate zu gedenken, die Goldmann mit der Vitalfarbung verdauender 
Tiere erhalten hat, weil er diese Ergebnisse gleichsetzt den bei parentaler 
Verdauung erhobenen Befunden Schlechts und Schittenhelms sowie seinen 
eigenen Beobachtungen in der Umgebung von Carcinomen und Trichinosis- 
herden, und ihren Zweck in dem Schutz gegen den Eintritt von korper-, 
blut- und zellfremden Substanzen erblickt. Es handelt sich um eine sich 
im Schleimhautbindegewebe abspielende cellulare Reaktion mit massenhaftem 
Auftreten von vital farbbaren Leukocyten, ,,Pyrrholzellen“, welche 
zum Teil vital gefarbte K6érnermassen an den Zottenspitzen des Diinn- 
darms deponieren. Diese Anhaufung beginnt mit einem Maximum am Pylorus- 
teil, nimmt von da ab, ein neuer maximaler Abstieg liegt am Ubergang vom 
Ileum zum Coecum, dann wieder fortschreitende Abnahme. Neben diesen 
Zellen fand er stets die oxydasehaltigen acidophilen Zellen der Autoren. 

Auch in anderer Hinsicht ist das Wesen der Magendarmverdauung eine Vor- 
bereitung oder Zubereitung der Nahrstoffe, ein Ausdruck, mit dem bereits ange- 
deutet ist, daB durch die Zubereitung der Speisen im gewohnlichen Sinne ihre Auf- 
gabe zum Teil iibernommen, aber auch anderseits beeintrachtigt werden kann. 

Wie wir sehen werden, besteht diese Vorbereitung bei den hochmolekularen 
Verbindungen, wie sie z. B. bei animalischer Kost dargeboten werden, in einer 
weitgehenden Spaltung, einer Zerlegung komplizierter Verbindungen in ihre 
Bausteine. In dieser Weise zerschlagen, unterliegen die Nalirstoffe, Eiweif 
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und Kohlenhydrat, der Resorption, um entweder zur Bildung von K6rper- 
substanz (Ansatz oder Ersatz) verwendet zu werden, nachdem sie im inter- 
mediaren Stoffwechsel eine Synthese durchgemacht haben (ahnliches gilt 
iibrigens fiir die Fette), durch welche also die Verdauung gewissermaBen 
riickgangig gemacht wird, oder um einer Oxydation zu unterliegen und als 
Energiequelle zu dienen. 

Ersterer Modus kénnte als unndtige Komplikation erscheinen, wie er sich 
denn tatsachlich von den Vorstellungen der Alteren Physiologen vollstandig 
entiernt, und z. B. das Schlagwort von dem katabolischen Stoffwechsel des 
Tieres im Gegensatz zum anabolischen der Pflanze Liigen straft — indessen 
haben wir die Bedeutung der Barriére gegen héhere eiweiBartige Verbindungen 
bereits kennen gelernt; weiterhin scheint es ein allgemeines Gesetz zu sein, 
daB disponible Stoffe relativ niedrig molekular sind, Depotstoffe hochmolekular. 
Endlich ist daran zu erinnern, daB der Ubergang in der einen wie der anderen 
Richtung mit keiner irgendwie nennenswerten Energieverschiebung einhergeht, 
so daB in der Magendarmverdauung keine Kraftquelle zu erblicken ist. 
Letzterer Satz erfahrt insofern eine gewisse Einschrankung, als unter Um- 
standen der Stoffwechsel der Darmbakterien mit positiver Warmeténung einher- 
gehen und diese dem Organismus zugute kommen kénnte. Nach der Ansicht 
von Klotz ist dies z. B. der Fall bei vorwiegender Kohlenhydraternahrung, 
z. B. der y. Noordenschen Haferkur des Diabetes (s. unter diesem, Bd. I, 
1. Halfte — dort auch eine Kritik dieser Anschauungen). 

Diese Vorgange spielen jedenfalls nur unter ganz abnormen Bedingungen 
(wenn tberhaupt!) irgend eine Rolle und es bleibt dem Zellstoffwechsel des 
Organismus vorbehalten, die zu seinem Betrieb erforderlichen Energiemengen 
durch chemische Umwandlungen der resorbierten Nahrungsbestandteile in 
Freiheit zu setzen. 

Eine interessante Ausnahme von diesem Gesetz ware in einer besonderen 
Anwendung der sog. Diathermie durch Bergonié zu erblicken. Dieser Forscher 
behauptet namlich, etwa die Halfte des Calorienbedarfs durch hochfrequente 
Stréme auf direktem Wege als Stromwarme zufiihren zu kénnen, so daB bei 
konstanter Nahrungszufuhr ein entsprechender Anteil fiir den Ansatz frei 
wiirde; es ist einleuchtend, daB sich die Bedeutung dieses Verfahrens nicht 
in seiner Anwendung auf Mastkuren erschépfen wiirde, sondern daf bei 
vielen Krankheitszustanden (vgl. z. B. vorige Seite) eine Calorienproduktion 
ohne Stoffumsatz als wiinschenswert gelten muff. Von anderen wird diese 
elektrische Mahlzeit als Utopie bezeichnet. 


Regulatoren der Nahrungsaufnahme. ss 
Da die Magendarmverdauung, wenn auch an der Oberflache des Orga- 
nismus sich abspielend, durch die Leistungen von Organen muskularer und 
driisiger Art vermittelt ist, welche unter der Herrschaft von nervésen und Er- 
nahrungseinfliissen stehen, so ist es einleuchtend, daB die Abgrenzung 
der Verdauungsphysiologie nach keiner Richtung eine scharfe 
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sein kann. Steht doch die Nahrungsaufnahme unter der Herrschait gewisser 
Gemeingefiihle, des Hungers, des Durstes und des von beiden zu unter- 
scheidenden Appetits. Merkwiirdigerweise sind wir iiber die ersteren, das ganze 
Handeln der Tiere in erster Reihe bestimmenden Faktoren nur mangelhaft 
unterrichtet. Der Durst entsteht bei einer gewissen Wasserverarmung des Orga- 
nismus und wird empfunden als Trockenheit des Rachens; nach Flissigkeits- 
zufuhr durch den Mund oder auf anderem Wege, z. B. per rectum, wird er 
beseitigt. Der Hunger, welcher im allgemeinen anzeigt, daB seit der letzten 
Nahrungszufuhr eine langere, als die gewohnte Zeit verstrichen ist, scheint 
von der Magenoberflache auszugehen, da unter gewissen pathologischen Be- 
dingungen dort ein schmerzartiges Gefiithl auftritt. Auch manche Gesunde 
verlegen die Hungerempfindung in den Magen, andere in den Hals. Durch 
Fullung des Magens wird der Hunger gestillt oder ,,betaubt“, je nach der 
Qualitat der Ingesta, um im letzteren Fall prompt wieder aufzutreten. 

Das Hungergefiihl wird nach Cannon durch tonische Contractionen des 
Magens ausgelést; je starker die Contraction, desto intensiver das Gefiihl. Jene 
kénnten daher als objektives MaB fiir das Hungergefiihl, z. B. eines Tieres, 
dienen. Carlson, welcher diese Hungercontractionen an einem Menschen unter 
den Bedingungen des Scheinfiitterungsversuches (s. unten) priifen konnte, ver- 
mochte durch Einfiihrung verschiedener, stark schmeckender Substanzen in die 
Mundhohle Hungergefithl und -bewegung zu unterdriicken. Bei langerer In- 
anition, z. B. bei OesophagusverschluB, verlieren sich die genannten Gemein- 
gefiihle teilweise. Von dem Hunger unterscheidet sich der Appetit oder die 
EBlust als die mehr oder weniger klare, bestimmt gerichtete Absicht, zu essen. 
Hinsichtlich der Magensaftsekretion stehen Hunger und Appetit in einem 
direkten Gegensatz, jener hebt sie auf, dieser ist ihr vornehmlicher Erreger 
(nach Pawlow). 

Magenverdauung. 

Lassen wir daher die Betrachtung der Magendarmverdauung mit der Be- 
trachtung des Appetitsaftes beginnen und gehen dabei von der klassisch 
gewordenen Versuchsanordnung Pawlows am Hund aus. Dies ist darum er- 
laubt, weil sich eine erstaunlich weitgehende Ubereinstimmung mit anderen 
Tieren und speziell mit dem Menschen herausgesielit hat, wobei allerdings 
hinsichtlich einiger, namentlich psychologischer Momente einige Reserve ge- 
boten erscheint. ' 

Nach zwei verschiedenen Methoden kann man nach Pawlow und seinen 
Mitarbeitern reinen Magensaft aus einer Magenfistel gewinnen, 
einmal, indem man aufBer der Magenfistel eine Oesophagustistel am Halse 
anlegt, durch welche der Speichel und die in den Mund eingefiihrte Nahrung 
(,Scheinfiitterung“) nach auBen gelangt, und zweitens, indem man 
den fisteltragenden Teil nach dem Vorgange Heidenhains von den Speise- 
wegen als kleinen Magen oder Magenblindsack ausschaitet. Das Neue 
bei der Anordnung Pawlows besteht darin, daB seine Schnittfiihrung durch 
die Schleimhaut die Nervenbahnen schont. Die Sekretion des aut diese Weise 


232 Ernst Fuld. 


isolierten Magenfundus spiegelt die Verhaltnisse des ganzen Magens getreu, 
jedoch in verkleinertem MafBstabe, wieder. Bei dieser Anordnung ist auch 
Regurgitieren von Duodenalgehalt ausgeschlossen. Die Absonderung des 
Appetitsaftes, psychischen Saftes oder Ziindsaftes (Pawlow — cephalogenen 
Saftes nach Bickel) zeichnet sich durch eine kurze Latenz aus, indem bereits 
drei bis fiinf Minuten nach der Erweckung des Appetits die Sekretion be- 
ginnt. Ihre Dauer erstreckt sich iiber zwei bis drei Stunden. Die zentrifugale 
Bahn der so direkt oder doch wohl durch Vermittlung autonomer Centren 
(vgl.u.) erzeugten Sekretion wurde von Pawlow im Vagus gefunden (Durch- 
schneidungsversuch in zwei Sitzungen). Was den zufiihrenden Schenkel an- 
betrifft, so sind wir noch nicht unterrichtet, doch scheint hier eine grofere 
Mannigfaltigkeit zu bestehen. Cohnheim und Soetbeer wiesen nach, daB beim 
neugeborenen Hund, also angeboren, eine reflektorische Sekretion durch den 
Saugakt ausgelést wird. An dem anderen Ende der Reihe liegen Angaben, 
da8 die Vorstellung wohlschmeckender Speise ohne materiellen Untergrund 
eine Sekretion veranlasse. Bekannt sind die Ergebnisse Pawlows iiber die 
Erzeugung von Psychoreflexen. Ganz ahnlich, wie die Tatigkeit der Speichel- 
driisen, kann diejenige der Magendriisen unter die Herrschaft von Sinnes- 
reizen gelangen, wenn eine assoziative Verkniipfung zwischen diesen und 
der Fiitterung hergestellt wird. So vermochte Bogen, durch Gewéhnung an 
ein Trompetensignal bei einem Kinde mit Magenfistel, jenes zu einem Erreger 
der psychischen Sekretion zu gestalten. Derartige ,bedingte Reflexe“ 
spielen bei der Magensaftsekretion, zumal des Kulturmenschen, eine grofe 
und individuell héchst variable Rolle. Auch andere Phasen der Magendarm- 
verdauung (Defakationsakt und Hemmung desselben) stehen vielleicht in noch 
héherem Ma8e unter ihrer Herrschatft. 

Eine gewisse Berthmtheit als Beispiel einer psychischen Hemmung der 
Sekretion hat der Argerversuch Bickels und Sasakis erlangt. Durch Vorhalten 
einer Katze namlich versetzten sie einen Hund in Aufregung und sahen dabei 
eine lebhafte Sekretion versiegen, resp. eine solche ausbleiben, wo sie er- 
fahrungsgemaB eintreten sollte. Sie erblickten den HemmungseinfluB in dem 
Zornausbruch. Bogen bestatigte diese Angabe fiir das von ihm untersuchte Kind 
und dehnte sie auf schmerzhafte Reize aus. Doch stehen neuere Angaben 
von Togami an Geisteskranken mit Zornaffekten in gréBerer Anzahl entgegen. 
Die Gefithle des Hundes sind uns nicht ohneweiters zuganglich, doch scheint 
es mir méglich, daB bei dem gefesselten Tier Furcht oder auch Ekel mit- 
sprachen. Noch weiter geht Bénniger, welcher bei seinen Versuchshunden éfters 
Salzsaure vermiBt hat und dies auf psychische Momente zurtickithrt, wobei 
er freudigen Regungen die gleiche Hemmungswirkung zuschreibt. Die erwahnten 
Untersuchungen an Geisteskranken, ja schon die gewohnlichen Ausheberungen 
nach Probemahlzeit sprechen durchaus gegen eine solche Auffassung, denn die Er- 
wartung des sog. Auspumpens ist meist von allerhand Affekten begleitet. 

Als eigentlich adAquate Sinnesreize, welche vermutlich ohne Er- 
regung der GroBhirnrinde zu einer Magensaftsekretion fithren, sind zu nennen 
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Geruchs- und Geschmacksreize. So veranlaBt z. B. direkte Reizung des Nervus 
olfactorius eine reichliche ErgieBung von Magensaft. Das gleiche ist der Fall 
bei der Reizung der Geschmacks-, resp. Geruchsnerven von der Mundhohle 
aus, wie sie bei der regularen Nahrungsaufnahme, noch iibersichtlicher bei 
der Scheinfiitterung erfolgt. Die Verhaltnisse im einzelnen sind an einer aus- 
reichenden Reihe von Menschen mit Oesophagus- und Magenfisteln studiert 
worden. Es stellte sich dabei heraus, daB die Saftmengen sowohl von der 
Starke als auch von der Dauer der Reizung abhangig sind. Gut wie iibel 
schmeckende, resp. riechende Stoffe erregen SaftfluB, feste Speisen im allgemeinen 
Starker als Getranke, da jene gekaut werden miissen und langer im Munde 
behalten werden. BloBes Wasser fithrt nur eine héchst unbedeutende Sekretion 
herbei — alles dies gilt fiir die nervés vermittelte, indirekte Erregung, wobei 
sowohl das Hineingelangen in den Magen als auch die Resorption aus- 
geschaltet, aber die Innervation des Magens ungestort ist. 

Wir haben hierbei stillschweigend vorausgesetzt, daB eine Reihe von Vo r- 
bedingungen erfiillt sei, ohne welche eine normale Sekretion nicht oder 
nur andeutungsweise zu stande kommt. Das Versuchsobjekt muB tiber einen aus- 
reichenden Wasservorrat verfiigen — iiberdurstete Tiere secernieren schlecht; 
ebenso ist eine ausreichende Menge an disponiblem Chlorion erforderlich. 
Tiere im Kochsalzhunger secernieren interessanterweise einen Saft von un- 
veranderter Zusammensetzung, jedoch in sehr verringerter Quantitat, bis end- 
lich die Sekretion tiberhaupt erlischt (Wohlgemuth). Die zur Salzsaurebildung 
disponible Menge des gesamten Chlors gibt Rosemann mit 20°/, an. 

Da nun, wie wir sehen werden, mit dem Magensaft erhebliche Mengen 
Chlor abgeschieden werden, so fiihrt die dauernde Ableitung desselben ziem- 
lich rasch zu einer Chlorentziehung und ist von Richartz zu diesem Zwecke 
empfohlen worden. SchlieBlich gibt es sowohl unter den Menschen als auch 
unter den Hunden Individuen, die ohne erkennbaren Grund voriibergehend 
oder dauernd die Sekretion eines sauren Sekretes vermissen lassen, selbst ohne 
daB irgend eine Gesundheitsstérung auf dieses Verhalten hinwiese. Uber 
letzteren Punkt s. S. 234. 

Unter physiologischen Bedingungen bilden nun alle die geschilderten Vor- 
gange nichts weiter, als die Zuriistung fiir den Emptang der im Munde vor- 
behandelten und durch Oesophagus und Kardia geleiteten Nahrungsstoffe, 
nebst den ihnen beigemengten Sekreten dieser Organe. Wahrend nun die Fern- 
wirkungen cephalogenen Ursprungs fortwirken, tritt eine di rekte Be- 
einflussung des Magens hinzu; durch den Pylorus verlabt ein 
Teil des Gemenges den Magen und iibt von der Duodenalschleimhaut aus 
seine Wirkung auf die sekretorische und die bisher noch nicht beriihrten 
motorischen Verhaltnisse, wahrend anderseits die in das Duodenum mtindenden 
groBen Driisenapparate ihre Arbeit beginnen und der Duodenalinhalt durch 
den Pylorus in den Magen eintritt und dort direkte wie indirekte Wirkungen 
ausiibt. Endlich tritt eine Resorption von Nahrungsbestandteilen ein und modi- 
fiziert ihrerseits die Vorgange. Kurzum, die Komplikation wird schier 
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uniibersehbar und der Versuch einer mathematischen Behandlung, wie er von 
einigen unternommen wurde, bietet geringe Aussichten. 

Hat ein Bissen oder Schluck die Kardia passiert, so schlieBt sich diese 
wieder, um sich erst dann aufs neue zu 6ffnen, wenn ein neuer gleichartiger 
Reiz erfolgt oder wenn AufstoBen oder Erbrechen eintritt. Ebenso ist der 
Pylorus im allgemeinen verschlossen. Zwischen beiden befindet sich als erstes 
Nahrungsreservoir der Magen. Ein zweites Reservoir von vergleichbarer 
Kapazitat findet sich erst weit analwarts, im Dickdarm — beide gestatten 
unter dem EinfluB psychischer oder pathogener Faktoren eine rasche Entleerung 
ihres Inhalts und damit eine Behiitung des Organismus vor direkten oder 
konditionirten alimentaren Noxen. AuBerdem scheint es, als ob Beziehungen 
zwischen beiden bestehen, derart, daB die Fillung des Magens eine Ent- 
leerung des Enddarms hervorruft oder begiinstigt. 

Nach den ersten gelungenen subtotalen Magenresektionen gewann die 
Ansicht Geltung, daB der Magen nichts weiter sei, als ein entbehrliches 
Nahrungsreservoir. Eine solche Auffassung kann heutzutage nur mit weit- 
gehenden Einschrankungen zugelassen werden. 

Denn gegenwartig miissen wir die Magenfunktion, genau, wie die der 
anderen mehr oder weniger selbstandig abgegrenzten Partien des Verdauungs- 
tractus, als ein wichtiges Glied in der Kette von Regulationen und Ab- 
hangigkeiten betrachten, durch dessen Wegfall eine vielfaltige Anderung ihres 
Ineinandergreifens notwendig wird. Derartige Veranderungen sind méglich, und 
gerade hierin driickt sich die wunderbare ZweckmaBigkeit des gastrointestinalen 
Reflexmechanismus aus. Diese Moglichkeit beruht zum Teil auf dem Prinzip 
der mehrfachen Sicherung der einzelnen Funktionen. So kommt die mechanische 
Funktion der Nahrungszerkleinerung nicht allein dem Kauakt zu, auch der 
Magen ist im stande, sie einigermafen zu erfiillen. Das Pepsin des Magens 
kann einigermafen durch das Trypsin des Pankreas ersetzt werden, die Magen- 
lipase durch dessen Steapsin u. s. f. 

Als bloBes Reservoir kénnte der Magen noch am ehesten gegeniiber der 
Starkeverdauung gelten, insofern diese eine bloRe Fortsetzung der 
Mundverdauung darstellt, ohne daB der Magen etwas zu ihrer Begiinstigung 
beitragt, auBer der begiinstigenden Wirkung der Chlorionen, solange die Re- 
aktion neutral bleibt, wahrend schon bei der Verdauung der Fette die Dinge 
anders liegen. Allein selbst die Erméglichung der Starkeverdauung durch das 
Ptyalin des Speichels setzt einen komplizierten Mechanismus voraus. Bei den 
wichtigsten starkehaltigen Nahrungsmitteln des Menschen, dem Brot z. B., 
bildet sogar die peptische EiweiBverdauung, die sog. Amylorrhexis, die Vor- 
bedingung der Starkeverdauung, da die Starkekérner in ein sog. Klebergeriist 
eingelagert sind. Dabei besteht ein strikter Gegensatz fiir die Wirkungs- 
bedingungen der maBgebenden Fermente, des Pepsins und der Diastase. Denn 
die saure Reaktion des Mageninhalts macht eine Diastasewirkung alsbald un- 
moglich. Nun tritt aber nicht etwa, wie man sich friiher vorstellte, eine Durch- 
trankung mit Magensalzsdure augenblicklich ein, vielmehr findet im Magen- 
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innern, wie Hofmeister und Ellenberger sowie Griitzner gelehrt haben, eine 
Schichtenbildung derart Statt, da® die frisch hinabgelangenden 
Partien als Kern von den Alteren umlagert werden. Diese Schichtung besteht 
so lange, bis eine annahernde Verilissigung des gesamten Mageninhalts ein- 
getreten ist. Sie erlaubt, daB saure und alkalische Reaktion gleichzeitig neben 
einander bestehen kénnen. Die energischere Motilitat des Pylorusteiles zerstért 
die Schichtung an dieser Stelle, wahrend sie im Fundus nahe der Kardia 
gewahrt bleibt. 

Im ubrigen hangt die Verteilung und Durchdringung der Schichten von 
der zeitlichen Reihenfolge und von der Harte der einzelnen Portionen ab. 

Da die Starkeverdauung, ebenso die Glykogenverdauung, keine Funktion 
des Magens im engeren Sinne sind, so sollen sie bei der Diinndarmverdauung 
besprochen werden. Auch die Wirkung der Maltase soll aus dem gleichen 
Grunde spater ihre Besprechung finden. 

Auch fremde enzymatische Stoffe werden teils mit bewufter 
Absicht, teils zusammen mit der Nahrung in den Magen gebracht. Soweit 
dies die vom Magen selbst gelieferten Stoffe angeht (Pepsin, Lab), kann auf 
die betreffenden Abschnitte verwiesen werden. Ein gewisses Interesse verdient 
wegen ihrer geringeren Saureempfindlichkeit die Takadiastase aus Aspergillus 
oryzae, zumal ihr auch labende und trypsinartige Wirkungen zukommen. 

Ebenso ist das Papain nach Ehrmanns und meinen Versuchen insofern 
von Interesse, als die, wenn auch nicht sehr bedeutende Wirkung seiner 
Handelspraparate bei ganz schwachsaurer Reaktion eintritt und, hierin nur 
dem Pepsin ahnlich, sich auch auf Bindegewebe erstreckt. Die fermenthaltigen 
Blatter des Paw-Paw-Baumes werden von den Einwohnern Perus zur Zu- 
bereitung von Fleisch benutzt, indem sie dieses, in die Blatter gehiillt, liegen 
lassen, ehe sie es kochen. Bei dem hohen Temperaturoptimum des Ferments 
findet zweifellos eine starke Wirkung statt. 

Eiwei®spaltende (und auch andere, z. B. diastatische) Enzyme finden sich 
in den verschiedensten pflanzlichen Friichten und Samen, von denen beispiels- 
weise dasjenige der Ananas, das Bromelin, genannt sei. Alle diese konnen im 
normalen oder pathologischen Magen und weiterhin im Darm ihre bei den 
Pflanzenfasern nicht unwichtigen Wirkungen entfalten, sofern sie nicht durch 
den Kochprozef vorher zerstért sind. Ohne in die Ubertreibungen der Roh- 
kostler zu verfallen, mu8 man zugeben, daB auf der anderen Seite in der 
Bakterienfurcht und der Angst vor dem unbekannten Krebserreger Uber- 
treibungen geschehen. Diese Behauptung erscheint umsomehir gerechttertigt, 
wenn man mit Rodella beriicksichtigt, daB durch den ausschlieBlichen Genuf 
von gekochter Nahrung nicht sowohl eine Ausschaitung der Mikroben als viel- 
mehr eine Auslese der sporenbildenden Faulniserreger erreicht wird. 

_ Im iibrigen spielt die Bakterienflora des Magens, in ihrem Wachstum 
durch dessen Salzsaure groBenteils beschrankt, bei dem Menschen wie dem 
Hund nur eine geringe Rolle. Dies gilt fur die regularen Commensualen, die 
Magensarcinen, wie fiir die Milchsaurebacillen, von welchen nur der Boas- 
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Opplersche (auch dieser nur bei Salzsauremangel u. s. f.) wesentlich in Be- 
tracht kommt — anders beim Pflanzenfresser. Hefen und Erreger der sauren 
Garung sowie der Faulnis mit Schwefelwasserstoffbildung kommen bei er- 
haltener Salzsaure und erstere wenigstens bei normaler Motilitat zur Ent- 
wicklung; ihre Anwesenheit gibt zu allerhand Beschwerden AnlaB. 

Der wichtigste Bestandteil des Magensaftes selbst ist fiir die Magen- 
verdauung das Pepsin. Das Pepsin ist, wie sehr viele der wichtigsten 
Agenzien, im tierischen Haushalt und speziell im Verdauungstractus ein Enzym. 
Nach einer lange bestehenden, von Bredig besonders gestiitzten Auffassung 
sind die Enzyme Katalysatoren, d. h. Stoffe, welche durch ihre Gegenwart, ohne 
selbst in den Reaktionsprodukten autzutreten, den Ablauf von chemischen Pro- 
zessen begiinstigen. Diese Auffassung vertragt sich durchaus mit unserem 
Wissen von den fermentativen Umsetzungen, und der gegen sie vorgebrachte 
Widerspruch beruht auf einem Mif®verstandnis. 

Das, wogegen einige ankampfen, ist vielmehr die Ostwaldsche Lehre von 
den Katalysatoren, anorganischen wie fermentativen, laut deren solche 
niemals einen ProzeB hervorrufen, sondern nur die Reaktionsgeschwindigkeit 
beeinflussen kénnen. Man hat dem entgegengehalten, daB mit dieser Definition 
nichts anzufangen sei, da sich ohne die Anwesenheit von Fermenten deren 
Substrate (so nennt man die meist eng begrenzten, der Fermentwirkung zu- 
ganglichen Stoffe) jahre- und sogar jahrtausendelang unverandert halten — 
auBerdem habe die Subsumtion der Fermente unter die Katalysatoren keine 
neuen Erkenntnisse gebracht. Diese Einwande sind zum Teil nicht durch- 
schlagend, zum Teil unrichtig. Wenn in einer sehr langen Zeit kein Produkt 
einer bestimmten Reaktion nachweisbar ist, so kann dies gewiB daher rihren, 
daB die betreffende Reaktion iiberhaupt nicht stattfindet. Es kann aber auch 
an etwas ganz anderem liegen, namlich daran, da eine Reaktion in entgegen- 
gesetztem Sinne zur gleichen Zeit, aber mit gréBerer Geschwindigkeit ablauft. 
Dies ist nicht etwa Erfindung ad hoc, sondern entspricht durchaus unseren 
sonstigen Auffassungen vom chemischen Gleichgewicht. Wird nun die Ge- 
schwindigkeit der einen Reaktion durch einen Katalysator vermehrt oder die 
der entgegengesetzten vermindert (man kennt auch negative Katalysen), so 
mu sich dieses Gleichgewicht verschieben. Diese Auffassung der Fermente 
als Regulatoren des chemischen Gleichgewichts hat in der Tat zu neuen Er- 
kenntnissen gefiihrt, indem sie die synthetischen Wirkungen der spaltenden 
Fermente zuerst in der Arbeit von Leonard Hill itber Maltosesynthese durch 
Maltase nachweisen lie®. Es besteht daher vorerst keine Notigung, die 
herrschende Lehre von den Fermenten und Katalysatoren umzustoBen. 

Wie die anderen Verdauungsfermente, ist das Pepsin ein hydrolytischies 
Ferment, d. h. die sich bei Gegenwart von Pepsin vollziehenden Spaltungen 
gehen unter Wasseraufnahme vor sich, wobei ein Wasserstoffatom an das eine, 
eine Hydroxylgruppe an das andere Spaltstiick herantritt, 

. Die Hydrolyse der Eiwei®kérper durch Pepsin ist nicht so weitgehend, 
wie die durch Trypsin und Erepsin, dafiir ist sie jedoch universeller, d.h. sie 
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erstreckt sich auf EiweiBkérper, welche, wie gemeines Serumeiwei8 und Eier- 
eiweiB oder gar rohes Bindegewebe (Kollagen), der Diinndarmverdauung 
groBen Widerstand entgegensetzen. 

Gleich unzuganglich fiir Pepsin wie Trypsin etc. ist das Keratin, als 
Wolle, Horn, Nagel u.s.w. Nur die Formolverbindungen, z. B. die Gelatine, 
widerstehen der peptischen Verdauung starker als der tryptischen; diesen 
Ausnahmefall hat man benutzt, um in sog. Geloduratkapseln Medikamente 
unter Schonung des Magens dem Diinndarm und damit der Resorption zu- 
zuftihren. Von den Proteiden wird die EiweiBkomponente abgespalten und 
verdaut; bei den Nucleoproteiden widersteht das Nuclein in der Mehrzahl 
der Falle der Pepsinverdauung, daher die ,,Kerne“ den Magen passieren. 
Das Pseudonuclein fallt ebenfalls aus, kann aber in der Folge gelést werden. 
Von groBer Bedeutung fiir dies Verhalten ist, wie es scheint, der Umstand, 
daB sich die Pepsinwirkungen in stark saurem Medium vollziehen. Man 
hat sogar angenommen, da das Pepsin als Katalysator auf die (sonst nur bei 
Siedehitze sich vollziehende) Saurehydrolyse wirke. 

Michaelis und Davidsohn haben untersucht, innerhalb welcher H-Ionen- 
konzentrationen die Wirksamkeit des Pepsins begrenzt sei, und ermittelt, daB bei 
0:0014 ein deutlicher Beginn der Wirkung, bei 0-03 derjenige der Zerstérung 
eintritt. Die mittlere H-Ionenkonzentration in Magensaften gibt ersterer zu 0-017 
norm. an. Doch steht es fest, daB der Magensaft bereits bei viel niedrigerer 
H-Ionenkonzentration Spaltungswirkungen wenigstens auf Casein ausiibt; 
man hat diese in verschiedener Weise erklart, teils, indem man sie dem Lab 
zuschrieb, teils, indem man ein besonderes drittes Ferment annahm (Petry). 
Das Natiirlichste ist es jedenfalls, eine einzige Protease, eben das Pepsin, 
anzunehmen — iiber sein Verhaltnis zum Lab ist unter diesem einiges zu 
sagen. Weiterhin teilt /. Schiitz Versuche mit, nach denen das Pepsin bei 
sehr geringen H-Ionenkonzentrationen bereits Acidalbumine bilde; das Mab- 
gebende dabei seien nicht sowohl jene, als die absoluten Sauremengen, 
unabhangig vom Dissoziationsgrad der speziellen Saure. Endlich nimmt 
nach neuen Versuchen Adbderhaldens die Verdauung des Elastins (aus 
Ligamentum nuchae) nach der Adsorption von Pepsin sogar in schwach 
alkalischem Medium ihren Fortgang. Die Dinge scheinen nach alledem 
weniger einfach zu liegen, als es noch vor wenigen Jahren schien, und be- 
diirfen weiterer Klarung. Es wird sich darum handeln, festzustellen, in 
welcher Phase der Pepsinverdauung die Saure entbehrt werden kann, ob 
Saure mit Pepsin eventuell getrennt einwirken dirte und endlich, ob wirk- 
lich ungeléstes EiweiB eine Sonderstellung einnimmt, ob es sich um Adsorptions- 
phanomene handelt etc. ie 

Wohl die erste Phase der Pepsinsalzsaurewirkung auf genuine Eiweif- 
korper, welche sich in anderer Weise noch gar nicht erkennen 1aBt, ist, wie 
Oppenheimer und Michaelis gezeigt haben, von einem Verlust ihrer Resistenz 
gegen die Trypsinverdauung begleitet — beilaufig ein Beispiel dafiir, dab zwei 
einigermaBen ahnliche Funktionen, die sich sogar zur Not vertreten kénnen, 
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bei weitem keine miiBige Wiederholung darstellen, sondern auf eine Zusammen- 
arbeit eingestellt sind. So hat durchweg die Magen-, resp. Pepsinver- 
dauung einen vorbereitenden Charakter, die eigentliche Verdauung er- 
folgt im Diinndarm. Die nachste Stufe, von der es allerdings nach dem Gesagten’ 
zweifelhait ist, wieweit das Pepsin an ihrer Entstehung beteiligt ist, ist das 
Acidalbumin, bei dem Muskeleiwei8 Syntonin genannt, dadurch gekenn- 
zeichnet, daB es bei der Neutralisierung der Lésung ausfallt (Neutralisations- 
pracipitat). Die weiteren héheren Produkte der EiweiBverdauung konnen im 
allgemeinen nicht angegeben werden, wenn wir auch in verschiedenen Spezial- 
fallen durch die Arbeiten der Hojmeisterschen Schule tiber sie unterrichtet 
sind. Es beruht dies darauf, daB das Einteilungsprinzip nach dem Verhalten 
gegeniiber Lésungen von Neutralsalzen, speziell Ammonsulfat, durch die Be- 
obachtungen E. Fischers und Abderhaldens an einfachen Spaltprodukten er- 
schiittert ist, wahrend anderseits die Forschungen dieser fiir die Produkte 
mit eigentlichem Eiwei8charakter noch kein verwendbares Kriterium gezeitigt 
haben. 

Die altere Auffassung ging bekanntlich dahin, daB bei der Zerschlagung 
des EiweiBmolekiils zunachst aussalzbare, aber nicht mehr hitzekoagulable 
Substanzen entstehen, die Albumosen, sodann aus diesem biurete, aber nicht 
mehr aussalzbare Peptone und aus diesen abiurete Produkte. Nachdem sich 
diese Reihenfolge bereits als unzutreffend herausgestellt hatte, nennt aus den 
obenangefiihrten Griinden Abderhalden einfach alles, was Biuretreaktion gibt, 
Pepton (aussalzbares P. und unaussalzbares P.), und stellt es den abiureten 
Produkten gegeniiber. Im Magen geht die Pepsinverdauung nun kaum iiber 
die Bildung von Peptonen hinaus; selbst im Reagenzglas ist die Bildung 
der letzten Spaltprodukte, der Aminosauren, nur geringfiigig, zumal wenn 
dafiir gesorgt wird, daB keine anderen Fermente (autolytisches Ferment der 
Magenwand) das Pepsin verunreinigen. Von den kiinstlich hergestellten Pep- 
tiden vermag das Pepsin kein einziges zu spalten. Hierauf griindet sich die 
diagnostische Verwendung der Peptidspaltung bei Magenkranken. Peptide 
nennt man bekanntlich Verbindungen von Aminosduren, bei welchen sich 
die Aminogruppe der einen an die Carboxylgruppe der anderen unter Wasser- 
austritt anlagert. 

Das aus dem Magen austretende Eiwei8 ist nur zum geringsten Teil 
noch ungeldst, hitzekoagulabel oder aussalzbar, doch fast vollstandig biuret- 
gebend, also Pepton im Alteren Sinne — dabei konnen im Fundus noch 
gleichzeitig die ,,Albumosen“ vorherrschen. 

Eine vielfach behandelte Frage ist die nach den Wirkungsgesetzen des 
Pepsins. EF. Schiitz, welcher sich zuerst mit der Frage nach dem Verhaltnis 
zwischen der wirkenden Fermentmenge und der Menge des gespaltenen Ei- 
weiBes beschaftigte, hat die nach ihm benannte und von Borissow bestatigte 
Regel autgestellt; daB diese proportional der Quadratwurzel aus jener sei. 
Griitzner behauptet direkte Proportionalitat. Die Schwierigkeit liegt in der 
storenden Wirkung der Spaltprodukte, doch wird auch neuerdings wieder die 
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Giultigkeit der Regel bereits fiir den ersten Beginn der Pepsinverdauung von 
Herzog und Margolis vertreten. 

Von besonderer praktischer Wichtigkeit ist die Fahigkeit des Pepsins, 
Kollagen (unbehandeltes Bindegewebe im Gegensatz zur Gelatine) zu ver- 
dauen, da hierdurch der Zerfall des Fleisches als Vorbedingung fiir seine 
Verdauung ermdéglicht wird. 

Im Zusammenhange mit der Pepsinwirkung mag seine Rolle als sog. 
Plasteinferment seine Besprechung finden, obwohl auch mit Pankreas- 
Saft, mit Papayotin u.s.w. Plasteinbildung beobachtet wird. Es ist dies das 
Auftreten von Niederschlagen in konzentrierten Albumoselosungen, resp. deren 
Gerinnung unter dem Einflu8 von Fermenten. 


Fs liegt nahe, an eine Umkehrung des Spaltungsprozesses zu denken, 
zumal die Bedingungen fiir eine solche giinstig sind, und der hemmende 
FinfluB der Spaltprodukte auf die Spaltung fiir das Pepsin bereits erwiesen 
ist. Natiirlich braucht es sich nicht um Regenerierung echten EiweiBes (von 
natiirlichen Eigenschaften) zu handeln, vielmehr kann die Synthese in anderen 
Bahnen verlaufen. Jedoch ist diese Deutung durchaus nicht sicher und, wenn 
Sie es ware, die Bedeutung solcher Prozesse im Organismus noch zweifelhaft. 


Lange Zeit war auch die Bewertung der Labwirkung in ihrer physio- 
logischen Dignitat schwankend. Selbst heutzutage wird dieselbe noch viel- 
fach diskutiert. Wenn ,,Milch“ (s.u.!) in den Magen gelangt, so wird diese 
koaguliert. Diese Fahigkeit der Magenschleimhaut wird seit Urzeiten technisch 
verwertet. Ihre Aufklarung geht indessen auf Hammarsten zuriick, der die 
enzymatische Natur des Prozesses nachwies und zeigte, daB es sich um eine 
Beeinflussung des Caseinmolekiils handle, unabhangig von dem Ausfallungs- 
vorgang. Ebenso wie er die Milchsaurebildung ausschlofB, glaubte er, auch 
die Pepsinwirkung ablehnen zu kénnen. Dieser Lehre ist spater Pawlow ent- 
gegengetreten, und eine schier uniibersehbare Literatur ist ihr aus beiden 
Lagern gewidmet worden, auf die an dieser Stelle unmédglich eingegangen 
werden kann. Die Frage hat sich dahin zugespitzt, ob gewisse Eigenheiten 
des Kalberlabs es rechtfertigen, dieses von dem Pepsin zu trennen. Die 
anderen Labarten, vornehmlich das menschliche, gehéren einem anderen 
Typus an, dessen Identitat mit den zugehdérigen Pepsinen nicht zweifelhaft 
erscheint. Um dies gleich zu erledigen, gilt dies fiir die von Bang so ge- 
nannten Parachymosine, welche nicht ohne weiteres dem sog. Zeitgesetz von 
Segelcke und Storch gehorchen, sehr alkaliempfindlich und der Forderung 
durch Spuren von Calcium sehr zuganglich sind. Dieses Zeitgesetz sagt aus, 
da die Zeit bis zum Eintritt der Gerinnung umgekehrt proportional ist der 
Fermentmenge. Da ich eine befriedigende Annaherung der Parachymosine 
an dies Verhalten (durch Arbeiten bei niederer Temperatur, Zusatz von 
Calciumsalzen, aber auch von an sich hemmenden Neutralsalzen) erreichen 
konnte, halte ich iibrigens die Antithese gegen das echte Chymosin fiir bedenk- 
lich. (Uber die ganze Frage vgl. mein Referat auf dem Internat. Kongr. f. 
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Die Wirkung des Labs auf eine Milchmahlzeit besteht nun darin, die 
Fliissigkeit in einen Brei zu verwandeln, mit anderen Worten, das Verhalten 
dieses eiweiBhaltigen Getrinkes so zu verandern, daB es sich wie eine feste 
Speise verhalt — ein Unterschied, der seine Verweildauer wesentlich erhoht 
und somit seine Verdauung erméglicht. Ubrigens findet diese Betrachtung 
eigentlich nur auf rohe oder aufgekochte Kuhmilch Anwendung. 

Sterilisierte Milch bereits ist mit Lab allein nicht mehr gerinnungsfahig 
—. jedoch erlangt sie die Gerinnungsfahigkeit durch kleine Mengen von Saure 
wieder, Dies beruht auf der Lésung des in der Hitze ausgefallenen Calcium- 
phosphats. Ebensowenig ist Frauenmilch (Stuten-, Eselinnenmilch u. a.) lab- 
gerinnbar, wofiir in erster Linie physikalische Unterschiede verantwortlich 
sind, in zweiter chemische. Bemerkenswerterweise ist auch Saure nicht ohne 
weiteres und stets im stande, die Gerinnbarkeit herzustellen, und was die 
SAurefallung durch starkere SAuremengen angeht, so ist dieselbe so fein, oft 
unsichtbar, daB von einer Kasebildung keine Rede ist. Wahrend frither die 
Padiatrie auf diese Punkte einen iibergroBen Wert legte, scheinen sie durch 
die gegenwartig herrschende Richtung allzusehr in den Hintergrund geschoben, 
— exakte Untersuchungen iiber die Entleerungsmechanismen des Magens bei 
Frauenmilchfiitterung und den Zustand, in welchem ihre Eiwei®korper den 
Pylorus passieren, waren jedenfalls von erheblichem Interesse. Auch beim 
Hund liegen nur Untersuchungen tiber Kuhmilchfiitterung vor, bei welcher 
die Milch, abgesehen von den allerersten Portionen, als Peptonlésung passiert. 
Eine zutreffende Bewertung der Labwirkung erscheint mir vor Beibringung 
dieser wesentlichsten tatsachlichen Unterlage untunlich. 

Pepsin (Plasteinferment) und Lab bilden eine Einheit, soweit dies 
auszusagen mdglich ist. Dieses Ferment wird ausschlieBlich von den Magen- 
driisen gebildet, u. zw. ist es nicht das wirksame Ferment selbst, das sich in den 
Driisen findet, sondern eine Vorstufe desselben. Diese, das Propepsin, 
zeichnet sich durch eine héhere Alkaliresistenz aus; sein Ubergang in wirksames 
Pepsin erfolgt durch die Einwirkung der Salzsaure, ebenso auch durch andere 
Sauren. Wesentlich klarer liegen die Dinge, wenn man die Labwirkung ins 
Auge faBt, da diese ohne Saureiiberschu8 von statten geht. Hier zeigt es sich, 
daB die Aktivierung durch Neutralisieren nicht wieder riickgangig wird wu. s. f. 
AuB8er den H-Ionen sind Aktivatoren fiir das Zymogen des Pepsins (Labs) nicht 
bekannt. Unwillkitrlich denkt man an eine hydrolytische Spaltung. Hedin 
glaubte, daB der zweite Paarling eine Art Antiferment sei — von anderer Seite 
wird die Giiltigkeit dieser Behauptung fiir bestimmte Tierarten bestritten. 

Ihren Eigenschaften nach sind Pepsin und Propepsin nicht hinreichend 
bekannt, da ihre Reindarstellung nicht gelungen ist. Das sog. reine Pepsin 
von Pekelharing (z.B. Fallung durch Dialyse aus saurer Lésung) ist nach 
Griitzner viel weniger wirksam, als ein guter Magenextrakt. Die Fermente 
verhalten sich der Dialyse gegeniiber als Colloide, sie werden durch Schiitteln 
inaktiviert, kénnen jedoch aus dem zusammengelaufenen Schaum wieder ge- 
wonnen werden; durch héhere Temperaturgrade werden sie zerstért. Thre 
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Wirkung erfolgt am besten etwa bei Korpertemperatur, doch ist die Charak- 
terisierung durch dieses Optimum untunlich, da es eine Resultante aus der 
Begiinstigung durch die Temperatur und die Zerst6érung durch eben dieselbe 
ist, daher abhangig von der Konzentration und der Gegenwart von Begleit- 
stoffen. Die Labwirkung erfolgt iibrigens auch bei tiefen Temperaturen in der 
Nahe des Gefrierpunktes. 

Auch durch Alkali werden, wie erwahnt, die Fermentwirkungen des 
Magensaftes aufgehoben. Dabei ist es bemerkenswert, daB nach Tichomirow 
die Inaktivierung zum grofen Teil nur auf die zur Aufweisung der Wirkung 
notige Ansauerung zu schieben ist, da es ihm gelang, durch fraktionierte 
Neutralisation in alkalischen Lésungen noch Ferment nachzuweisen. Nach 
Michaelis wandert das Pepsin in stark saurer Lésung diesseits von 0-02 norm. 
zur Anode, in schwachsaurer jenseits von 0-0025 zur Kathode. Das Pepsin 
besitzt die Eigenschaft eines Antigens, d.h. es gelingt auf immunisatorischem 
Wege Antipepsin herzustellen, namlich den Saften (Blutserum und Milch) 
des behandelten Tieres hemmende Eigenschaften zu verleihen (Morgenroth). 
Auch diese Verhaltnisse werden viel besser an der Labwirkung studiert, da 
die Bindung des Antikérpers an das Antigen durch Saure gelést wird. Diese 
Antikérper sind weitgehend specifisch. Ubrigens besitzen viele Tiere, u. a. 
auch der Mensch, bereits physiologischerweise solches Antilab, das von 
Hammarsten und Rédén im Blutserum des Pferdes gefunden wurde. Diese 
Antikérper sind von Interesse einmal zur Charakterisierung der Fermente und 
zweitens wegen ihrer Beziehung zur Frage nach der Selbstverdauung des 
Magens (s. u.). 

Die medikamentése Darreichung von Pepsin wird vielfach getibt; jedoch 
kann dieselbe wohl nur dann zu einer brauchbaren kiinstlichen Pepsin- 
verdauung fithren, wenn sie mit der Zufuhr entsprechender Salzsauremengen 
verbunden wird — anderseits fiihrt letztere allein oft genug zum Ziel. In- 
wieweit die kiinstliche Labgerinnung der Milch eine Berechtigung hat, ist 
nicht recht ersichtlich, zumal ihrer Einfiihrung durch v. Dungern gerade die 
Idee zu grunde lag, die normale Kasebildung im Magen zu verhindern und 
der Milch einen griessuppenartigen Zustand zu sichern, also ihre Passage 
zu beschleunigen. Rationeller ist sicher, ausreichende Giite der Praparate 
vorausgesetzt (an der es oft genug fehlt), die Trypsintherapie bei peptischer 
Insuffizienz, da sie physiologische Verhaltnisse nachahmt (vgl. weiter unten 
iiber den Eintritt von Duodenalinhalt in den Magen). Aus eben diesem Grunde 
ist sie meist tberflissig. stiexy 

Ein weiteres Ferment im Magensaft hat Volhard entdeckt; es ist dies 
die Magenlipase. Ihre Existenz ist sichergestellt dadurch, dab sie aus dem 
isolierten Magenblindsack erhalten werden konnte (Heinsheimer). Seitdem 
haben die Untersuchungen von Michaelis und Davidsohn erlaubt, sie von der 
Pankreaslipase zu unterscheiden, da die H-Ionenkonzentrationen, bei welchen 
die eine (10°) und die andere (10~*) optimal wirken, verschieden sind. Ob es 
sich hier um eine neue Seite der Pepsinwirkung handelt, kann zurzeit nicht ent- 
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schieden werden; die Labilitat gegeniiber dem Stehen in saurer Lésung bildet 
jedenfalls auf den ersten Blick einen durchgreifenden Unterschied. Die Rolle 
der Magenlipase fiir die Fettspaltung selbst innerhalb des Magens wird ein- 
geschrankt durch den Umstand, daB bei Fettnahrung ein Rickflu8 von 
steapsinhaltigem Duodenalinhalt erfolgt, den die Esterspaltung besorgt. Nur 
auf fein emulgiertes Fett, z. B. Eidotter, wirkt die Magenlipase kraitiger — 
daher ihre anfangliche Uberschatzung. 


Bereits in der Besprechung der Fermentwirkungen des Magens wurden 
wir immer wieder gendtigt, die Mitwirkung der Magensaure zu erwahnen. 
Allein auch an und fiir sich betrachtet, iibt die Magensalzsdure bemerkens- 
werte Wirkungen auf die Nahrungsstoffe aus. Hierbei ist weniger an die 
Rohrzuckerinversion, Esterspaltungen u. s. w. zu denken, als einmal an die Auf- 
lésung von Knochensplittern, die bei Raubtieren in weitem Umfang erfordert 
wird, und vor allem an eine nicht unmittelbar sichtbare aber um so be- 
deutungsvollere Beeinflussung der Gemiisekost, wobei sich der Magen wiederum 
als Statte der Z ubereitung erweist. Es ist das Verdienst von Adol} Schmidt, 
diese Verhaltnisse geklart zu haben, nachdem die Celluloseverdauung 
lange Zeit ein vielbearbeitetes, aber ungeléstes Problem gebildet hatte. Wahrend 
namlich gewisse niedere Tiere, wie Schnecken und Krebse, eine Cellulose be- 
sitzen, und wahrend bei den Pflanzenfressern die bakterielle Zersetzung der 
Cellulose in dem Dickdarm und speziell dem Blinddarm als eigentlichem Gar- 
bottich ablauft, war es nicht gelungen, die nachweisbare Ausntitzung der in 
Membranen eingeschlossenen pflanzlichen Nahrstoffe beim Hund und beim 
Menschen zu erklaren, bis Schmidt, aut die Eigenschaften der Hemicellulose 
zurtickgreifend, dartat, daB die Membranen durch Saure so verandert werden, 
daB sie hinterher durch Alkali gelést werden. Als Alkali fungiert 
dabei das Pankreassekret. 


Uber den Magenschleim wird aus dem folgenden Grunde weiter unten 
zu berichten sein. Bis zu diesem Punkte der Darstellung habe ich es unter- 
lassen, auf die Veranderungen im Sekretionsverlauf einzugehen, welche durch 
die Einfiihrung der Speise in den Magen bewirkt werden. 


Hier zeigt es sich, daB es von entscheidender Bedeutung ist, ob der 
Magen ,,leer“ ist (d. h. nur eine geringe Menge Schleim enthalt), oder ob 
bereits wirksamer Magensaft vorhanden ist. Letzterer erweist sich als Ziind- 
sait dadurch, daB er aus schwach anregenden EiweiBkérpern deren stark 
wirksame Verdauungsprodukte herstellt. Seit Pawlows Untersuchungen wei8 
man, daB die verschiedensten Nahrungsmittel direkt etwa durch eine Fistel 
in den Magen gebracht, dort lange Zeit einfach liegen. Bereits hieraus ergibt 
Sich, daB eine blo’ mechanische Reizung des Magens erfolglos 
bleibt, was wenigstens von der Mehrzahl der Autoren auch sonst bestatigt wird, 
vgl. weiter unten. Uber die Empfindungsvorgange, welche mit Bertthrungen der 


Schleimhaut verbunden werden, sind wir durch Untersuchungen an Fistel- 
menschen unterrichtet. 
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Ebenso wird der Magenschleimhaut ein Unterscheidungsvermégen fiir 
gewisse Qualitaten zugeschrieben, wahrend andere Qualitaten nicht erkannt 
werden sollen. Doch fehlt es hier vorlaufig an Ubereinstimmung. Ebensowenig 
wie die mechanische, hat die elektrische Reizung einen EinfluB auf die 
Sekretion. 

Die Wirkungen der Ingesta kénnen daher nur chemischer 
und eventuell chemisch-physikalischer Natur sein. Diese von Bickel so genannte 
gastrogeneSekretion zeichnet sich vor der exogenen durch eine erdBere 
Latenzzeit aus. Ohne vorerst auf ihren Mechanismus einzugehen, heben wir 
aus der groBen Zahl der ihr gewidmeten Einzeluntersuchungen einige Tat- 
sachen hervor. Reines Wasser wirkt schwach safttreibend u. zw. erst von einer 
gewissen Menge aufwarts, ebenso natiirlicher Magensaft, physiologische Koch- 
salzlésung iiberhaupt nicht, starkere Kochsalzkonzentrationen viel starker. Von 
anderen Salzen hemmen die Magnesiumsalze sehr stark. Teeinfus regt weniger 
an, als gleiche Mengen Wasser (von Interesse wegen der verschiedenen Formen 
des Probefrithstiicks). Alkohol und alkoholische Getranke sind starke Erreger. 
Eierklar, reiner Zucker und Starke regen fast nicht an, ebensowenig die ver- 
schiedenen Gemiisearten, Fette hemmen im Gegenteil (s.u.). Starker erregt 
das Brot, noch mehr die peptischen Spaltungsprodukte. Machtig fordernd 
hingegen wirken die Extraktivstoffe, sowohl Fleischextrakt als auch solche 
pilanzlichen Ursprungs. Auch die Gewiirze gehéren hierher, ebenso wie die 
mannigfaltigsten Réstprodukte, auf die z. B. die Magenwirkung des Kaffees 
und seiner Surrogate zuriickzufiihren ist. Im ganzen ergibt sich die be- 
merkenswerte Tatsache, daB die eigentlichen Nahrstoffe tiberhaupt keine oder 
kurze primare Erreger der Sekretion sind. Viel starker wirken gewisse 
Begleitstoffe derselben, welche ihnen von Natur oder auf Grund der 
Zubereitung anhaften. 

Weiter ist von Interesse der EinfluB der Carbonate. Diese hat sich dahin 
aufgeklart, daB die eigentliche Wirkung eine Hemmung ist; sie schlagt jedoch 
in ihr Gegenteil um, wenn sie mit vorhandener Saure in Reaktion treten. 
Calciumcarbonat wirkt daher nur erregend, da es nur unter Kohlensaure- 
entwicklung in Lésung gehen kann. In gleicher Weise erregend wirkt Wasser- 
stoffentwicklung. Endlich sind auch Peroxyde, die Sauerstoffblaschen ent- 
weichen lassen, Sekretionserreger. Es ist schwer, die angefiihrten Ergebnisse 
mit der Lehre von der Wirkungslosigkeit mechanischer Reize zu vereinigen. 
Entweder mu8 man annehmen, daB der Druck selbst anregt — daher der 
Unterschied zwischen groBen und kleinen Mengen Wassers — oder wahr- 
scheinlicher, daB die Gasblaschen Reize von adaquaterer Lokalisation dar- 
stellen. als die in den itblichen Experimenten zur Verwendung gelangenden. 
ico emieehe Momente sind in weitem Umfang maBgebend fiir die Verweil- 
dauer der Nahrung und damit indirekt fiir den Sekretionsverlaut. Die endo- 
gene Sekretion ist nachhaltiger als die cephalogene. Nun erhebt sich alsbald 
die Frage, inwiefern die endogene Sekretion gleichfalls nervés vermittelt, resp. 


was fiir andere Faktoren in Betracht kommen. In ersterer Hinsicht ist es 
16* 
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von Interesse, daB Ducceschi mitteilt, eine Durchtrennung samtlicher zum 
Magen fiihrender Nerven, sowohl der Vagi als auch der zum Ganglion 
stellare ziehenden Fasern, beeintrachtige die Sekretion nur voriibergehend, 
so daB, ahnlich wie beim Herzen, die Regulation durch die autochthonen 
Ganglien genie. 

Sehr bemerkenswert sind die Differenzen der Resultate bei der Blindsack- 
bildung nach Heidenhain gegeniiber der Pawlowschen Anordnung. Nachdem 
erstere langere Zeit hindurch als fehlerhaft verworfen worden waren, haben 
Bickel und sein Schiiler Molndr erkannt, daB® die kontinuierliche Sekretion 
im ersteren Falle nicht mit dem Schlagwort paralytisch zu erledigen ist, 
sondern auf eine standige Driisentatigkeit mit nervoser 
Hemmung hindeute. Auch gegeniiber pharmakologischen Finflussen 
bestehen Differenzen zwischen dem nervenlosen Blindsack Bickels — bei 
welchem auch noch die mit den GefaBen verlaufenden sympathischen Fasern 
tunlichst durchrissen sind — gegeniiber dem Pawlowschen, z. B. ist die 
Hemmung durch Atropin viel weniger vollstandig (EArmann). 

Im Zusammenhang damit muB die von Edkins und Walter Gros aut- 
gestellte Theorie vom Magensekretin sowie die Lehre von der hamatogenen 
Sekretionserregung besprochen werden. Analog dem von Bayliss und Starling 
gefundenen Hormon, dem Sekretin fiir das Pankreas, sollte auch ein gastri- 
sches Sekretin existieren, welches, vom Pylorusteil geliefert, die Sekretion des 
gesamten Magens errege. In dem Blindsacksekret findet sich kein Magen- 
sekretin. Hingegen haben Edkins und Emsmann auch aus Duodenal- und 
Diinndarmschleimhaut und Leber mit Salzsaure Sekretine extrahieren kénnen, 
die von der Blutbahn aus wirken, vom Magen wenig. Popielski hat diese 
Stoffe mit seinem Vasodilatin identifiziert — iiber die Berechtigung dieser An- 
nahme vgl. unter Sekretin beim Pankreas. Bickel und seine Schiiler haben 
nachgewiesen, daB auch die oben angefiihrten (S. 243) Stoffe vom Blut aus 
die gleiche Wirkung ausiiben. Doch gelangt Ehrmann neuestens zu dem Er- 
gebnis, da nur der Fleischextrakt (vermége seines Gehaltes an einem 
muscarinartigen K6rper), nicht aber Peptone eine rein hamatogene Sekretion 
bewirken. Pepton wirkt vom groBen Magen aus auf den nervenlosen Blind- 
sack, vielleicht auf dem Umweg iiber eine Sekretinbildung. 

Am weitesten in der Ausschaltung solcher Vermittlungen chemischer 
und neurochemischer Art fiihren Untersuchungen am isolierten iiberlebenden 
Organ. Hier ergab es sich dem zitierten Autor, daB der unter Pilocarpin- 
zusatz durchblutete, isolierte Fundusteil ein salzsaures Sekret lieferte, ahnlich, 
aber schwacher nach Zusatz von Fleischextrakt. 

Ehe wir uns zu den sekretionshemmenden endogenen (resp. enterogeneéi) 
Einfliissen wenden, miissen wir die Absonderung des Magenschleims 
besprechen. Diese steht in mehrfacher Hinsicht im vollen Gegensatze zu der 
eigentlichen Magensaftbildung. Der Magenschleim entstammt nicht den spe- 
cifischen Driisen, sondern dem Deckepithel mit seinen Becherzellen. Reize 
groberer Art, die keine Saftbildung veranlassen, mechanischer, elektrischer 
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wie chemischer Natur fiihren allemal zu einem Ergu8 von Schleim, ebenso 
allerhand atzende Stoffe. 

Diese Schleimsekretion ist nun eine rein lokale Reaktion der ge- 
schadigten Schleimhaut; im isolierten Magenblindsack verrat sich eine noch so 
energische Schleimproduktion des groBen Magens durch nichts (Pewsner). Der 
Schleimgehalt des niichternen wie des arbeitenden Magens ist sehr wechselnd; 
da der Magenschleim alkalisch ist, so macht man ihn fiir die Schwankungen 
der Aciditatswerte des sog. reinen Magensaftes verantwortlich (s. u.). 

Fs ist nicht zweifelhaft, daB mit der Schleimbildung das Deckepithel 
eine Schutzwehr fiir die funktionell wertvollen Elemente errichtet. Bereits 
jede kleine motorische Leistung, wie z. B. die Bewaltigung eines sog. Probe- 
fruhstiicks, fiihrt zu einer mechanischen Reizung der Wandung, welche eine 
Schleimbeimengung bedingt. Uber die weitere Bedeutung, die man ihr zu- 
geschrieben hat, ist unter Selbstverdauung nachzusehen. 

Da der Magenschleim die Salzsdure zum Teil neutralisiert, gehdrt er zu 
den verdauungshemmenden Faktoren. In dieser Beziehung schlieBt sich ihm 
das Pylorussekret an und weiter der alkalische Pankreassaft, welcher gegen 
Ende der Verdauung in den Magen zuriicklauft. Uber beide weiter unten. 
Sekretionshemmend wirken ferner Fette, konzentrierte Zuckerlésungen und 
Alkalien. Diese Hemmungen fehlen am nervenlosen Magen nach der Angabe 
Ehrmanns und sind daher ebenso wie die safttreibende Wirkung der Seifen 
reflektorisch bedingt. 

Ohne uns entsprechend dem Plan dieses Buches allzuweit auf anatomi- 
sche Details einzulassen, sind wir doch gendétigt, zum Verstandnis der nun- 
mehr zu erlauternden Verhaltnisse der Sekretion sowie der sodann zu 
besprechenden Motilitat einige Angaben zu machen. 

Als Ganzes betrachtet, hat der Magen die bekannte Posthornform. Die 
Untersuchungen der letzten Jahre haben zu einer Korrektur unserer An- 
sichten iiber seine Orientierung im Kérper gefithrt; seine Konvexitat, die 
groBe Kurvatur, nimmt danach eine schrage bis vertikale Stellung ein, gerade 
wie beim Hund und beim Kind. Der Ubergang in das Duodenum, der Pylorus, 
liegt daher hoher als der Fundus, die groBe Ausbauchung des Magens, so 
daB der Inhalt zum Zweck der Entleerung emporgehoben werden muB. (Eine 
Ausnahmestellung kommt den fliissigen Ingesten zu.) Holzknecht erklart 
allerdings diese Form des Magens fiir nicht normal, wenn er auch ihre iiber- 
wiegende Haufigkeit zugeben muB. Emmo Schlesinger zeigte dann, dab sich 
die verschiedenen Lagen des Magens nacheinander bei demselben Individuum 
finden und auf einer Verschiedenheit des Muskeltonus beruhen, derart, daB 
Querstellung oder Kuhhornform hypertonisch, die normale orthotonisch und 
ihre Ubertreibung atonisch heiBen muB. a : 

Da der kardiale Teil beim Menschen nur durch einige wenige Driisen 
angedeutet ist, so haben wir bei diesem nur einen Fundus- und einen Pylorus- 
teil zu unterscheiden, wobei es richtiger ist, die histologischen und sekretori- 
schen, als die grobanatomischen und motorischen Momente der Unterscheidung 
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zu grunde zu legen. Der Fundusteil ist der eigentliche Hauptmagen, 
sein Sekret ist es, das man im Auge hat, wenn man vom Magensatt schlechtweg 
spricht. In ihm geht die Magenverdauung von statten und er bildet das 
Reservoir fiir die Nahrung. Die Magensaft- oder Fundusdrtisen lassen an, 
ihrem secernierenden Abschnitt, dem Driisenfundus, die beiden bekannten 
charakteristischen Elemente unterscheiden: die Hauptzellen und die Beleg- 
zellen Heidenhains, erstere als kubisches Epithel den Driisenkanal aus- 
kleidend, mit einem wahrend der Sekretion abnehmenden Gehalt an groben 
Granulis, die Belegzellen ihnen nach aufen in Halbmond- und anderen 
Formen aufgelagert, sie an GréBe iibertreffend, feiner und wahrend der ver- 
schiedenen Verdauungsphasen ziemlich gleichmaBig granuliert. Sie geben ihr 
Sekret an die sie umfassenden Korbcapillaren; die aus diesen hervor- 
gehenden Kanalchen miinden zwischen den Hauptzellen. Die Pylorusdriisen 
besitzen einheitliche sekretorische Elemente, welche mit den Hauptzellen zu- 
sammengeworfen zu-werden pflegen, obwohl eine ganze Reihe von Unter- 
schieden beschrieben worden ist. Was nun die Leistungen der Fundus- und 
Pylorusdriisen anbetrifft, so wird Lab und Pepsin von beiden geliefert, wenn 
auch von den Pylorusdriisen sparlicher. Salzsauer und tiberhaupt sauer ist 
einzig und allein das Fundussekret. Aus diesem Grunde nimmt man mit 
Wahrscheinlichkeit an, daB nur die charakteristischen Elemente der Fundus- 
driisen, die Belegzellen, Salzsaure absondern. Die vielfaltigen Bemiihungen, 
in ihnen eine saure Reaktion nachzuweisen, sind noch von keinem sicheren 
Erfolg gekrént worden. Die Lokalisation der Propepsinbildung in den Haupt- 
zellen kann dagegen auf Grund embryologischer und anderer Tatsachen als 
gesichert gelten. 

Beim Frosch wird tibrigens die Salzsaure an anderer Stelle gebildet als 
das Pepsin, jene im Magen, dieses im Oesophagus. Dementsprechend hat es 
sich immer wieder gezeigt, daB in dem Mageninhalt die Proportion zwischen 
Saure und Fermenten keine feste ist — was mit der Erfahrung iibereinstimmt. 
Weitere Unterschiede zwischen Fundus- und Pylorusteil: ausschlieBlich diesem 
kommt die Lipase zu, nur jener soll Sekretin bilden (bestritten). Ferner enthalt 
nur die Pylorusschleimhaut (nicht ihr Sekret) ein peptidspaltendes Ferment, 
von Gldfner als Pseudopepsin beschrieben, von Cohnheim spater als Erepsin 
angesprochen. 

In dem vielbesprochenen Problem der Salzsaurebildung sind wesentliche 
Fortschritte nicht zu verzeichnen, wenn man nicht in der definitiven Beseiti- 
gung der Képpeschen Lehre von der Herkunft der Salzsdure aus dem Magen- 
inhalt (die vorstehende Darstellung bedarf keiner ausdriicklichen Hinzu- 
figung) eine solche erblicken will. Die Frage bleibt offen, ob die Saure direkt 
aus dem Blut stammt oder als Vorstufe in den Zellen vorratig ist. 

Von einem gewissen Interesse ist es, daB es gelingt, statt Chlorwasserstoft- 
saure Bromwasserstoffsdure secernieren zu lassen, und fernerhin, daB der 
Chlorgehalt der Magenwand ein besonders hoher ist. Eine Erschépfung des 
Salzsaurebildungsvermégens bei wiederholter Beanspruchung ist nur unter 
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pathologischen Bedingungen beobachtet worden. Dem Gluzinskischen Ver- 
fahren liegt eine solche zu grunde. 

Nach den histologischen Ergebnissen ware eine Erschépfung der Pepsin- 
vorrate weit eher anzunehmen. Die entsprechende Methode wurde von mir 
vorgeschlagen, aber noch nicht durchgefiihrt. 

Gegentiber der Sekretion des Fundus tritt diejenige des Pylorusteiles an 
Menge ebenso zuriick, wie an Bedeutung. Versuche am Pylorusblindsack er- 
gaben, daB das alkalische Sekret erst gegen Ende der Verdauungsperiode in 
gréBerer Menge ergossen wird. 

Wir fiigen an dieser Stelle mit freundlicher Erlaubnis von Prof. Bickel 
einen Scheinfttterungsversuch an einem erwachsenen Madchen ein, aus der 
Dissertation von H. Kaznelson. 


5-Minuten-Perioden | Menge in Gesamt- Sekretionsablaufversuch 
cms aciditat 

Uhr Min. Uhr Min. 
11 35 bis 11 40 DP) 85 Von 11 Uhr 30 Minuten bis 11 Uhr 
11 40 bis 11 45 DoS) 45 | 45 Minuten Scheinfiitterung mit 
11 45 bis 11 50 1071 110 Hackbeefsteak und Wirsingkohl. 
50 Vbisw 11555 4:0 110 11 Uhr 34 Minuten Beginn der 
11 55 bis 12 00 1:4 130 Sekretion. 
2 TOOMbISE IS 0-1 110 
12°75" bis, 12-10 DES 120 Die Sekretion dauerte 1 Stunde 
2a Om bist 2a15 DD) 90 und 25 Minuten, und wahrend 
12s Sabis— 12220 18S) 110 | dieser Zeit sind 37°4 cm Magen- 
DEO bis] 12825 0:3 110 | saftes abgeflossen. 
12225) bis® 12-30 i188} 130 
12 30 bis 12 35 O33 120 
2S bisa 1240 Sal 110 
12 40 bis 12 45 | MD) 100 | 

(gallig und 

schleimig ) 
12 45 bis 12 50 ea] 100 
12eS5 OM DIS I 55 | 0°3 100 
1255" Dis® 1500 | 28} 100 


Die Ergebnisse der experimentellen Physiologie und das durch sie an- 
geregte Studium geeigneter pathologischer Falle am Menschen haben zu dem 
unerwarteten Ergebnis gefiihrt, daB eine weitgehende Ubereinstimmung der 
Verhaltnisse zwischen dem Menschen und dem hauptsachlichen Versuchstier, 
dem Hund, besteht. Diese Erkenntnis ist fiir die Deutung pathologischer Ver- 
haltnisse nicht ohne Bedeutung. Vor allem hat die allgemeine Annahme einer 
groBeren Aciditat des Fleischfressersaftes gegeniiber dem menschlichen Magen- 
sekret nicht Stich gehalten. Das reine Sekret zeigt einen so hohen Gehalt 
an Salzsaure, wie man ihn nur je bei einem Kranken gefunden hat. Der Be- 
griff der Peraciditat im Sinne der Absonderung eines besonders salzsaure- 
reichen Saftes muB danach aufgegeben werden. Eine unveranderliche GroBe 
stellt die Saftaciditat nicht etwa durch die ganze Tierreihe dar — fir die 
Selachier werden enorme Werte mitgeteilt — freilich wird die Natur der Saure 
als Salzsaure bestritten. Ubrigens ergibt auch die Untersuchung des gesunden 
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Menschen ohne Fistel eine recht vollkommene Bestatigung der experimentell 
gewonnenen Resultate, wiewohl dies Verfahren eine Reihe von Hypothesen 
und Schatzungen erfordert. Auf Grund von solchen vermutet O. Cohnheim, 
a.a.O., daB beim Menschen taglich mindestens 1'/, / Magensaft entsprechend 
mindestens 7 g Kochsalz ergossen werden, rund zwei Drittel der im Blut vor- 
handenen Menge. 

Wir haben oben gesehen, daB mit unbedeutenden Ausnahmen alle eiweif- 
artigen Substanzen im Magen verdaut werden. Danach kénnte man erwarten, 
daB sich diese Wirkung auch auf die Magenwande erstreckte und etwa durch 
eine ausgiebige Regeneration aus- 
geglichen wiirde. In Wirklichkeit 
GA Secretionsablauf- Versuch em sieht man von alledem nichts. Da 
nun Selbstverdauung an der abge- 
storbenen Magenwand post mortem 
oder nach Circulationsst6rungen 
beobachtet wird, so lag es nahe, 
in dem Leben selbst das Hinderungs- 
moment zu erblicken. Was der 
Frage nach der Selbstverdauung 
und ihrem Ausbleiben immer neue 
Bedeutung verleiht und eine mdég- 
/ lichst exakte Antwort erwiinscht 

erscheinen laBt, ist die Lehre vom 
| Magengeschwiir (s. d. Bd.), resp. 
1 
qd 


Fig 51. 


a 


dem peptischen Geschwiir im all- 
gemeinen, seiner Verhtitung und 
Heilung. Wer die Verwistungen 
angesehen hat, die eine Magen- 
fistel in dem umgebenden Gewebe 
anrichtet, wird fiir die vitalistische Theorie nicht zu haben sein, ganz abgesehen 
von dem ihr gegeniiberstehenden experimentellen Material seit dem beriithmten 
Versuch Claude Bernards, der ein lebendes Kaninchenohr in den Magen einfiihrte. 
Sicherlich liegen die Dinge hier nicht einfach, und es diirfte Platz fiir die ver- 
schiedensten Theorien nebeneinander sein. DaB die alkalische Schleimschicht 
einen Schutz fiir die Magenschleimhaut bildet, ist wohl nicht zu bezweifeln. Doch 
ist diese Theorie v. A/dors nicht ausreichend, denn Geschwiir und schleimiger 
Katarrh schlieBen einander keineswegs aus. Die behauptete Unangreifbarkeit des 
Magenschleims fiir die peptische Verdauung besteht, wie bereits A. Schmidts 
Untersuchungen zeigen, nicht zu Recht. Endlich zeigen die bekannten Ex- 
perimente Katzensteins, daB auch die Serosaflache des Magens, welche keinen 
Schleim bilden kann, der peptischen Verdauung widersteht, wahrend ander- 
seits der Danndarmsehleim keinen ausreichenden Schutz gegen die Ent- 
stehung von peptischen Geschwiiren nach der Gastroenterostomie bildet. 
Hierdurch erledigt sich unseres Erachtens auch die Theorie Boldyrejfs, 
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welcher auf Grund der von ihm festgestellten Regelmafigkeit einer riick- 
laufigen Bewegung des Duodenalinhalts glaubt, die bisher so genannten 
peptischen Geschwiire als tryptische auffassen zu sollen. Hingegen scheint es 
mir fraglich, ob hier nicht wiederum einer der Falle von Zusammenwirken 
des Magen- und Pankreassekrets vorliegt. Doch werden auch spontane, be- 
stimmt rein peptische Geschwiire am isolierten Blindsack beschrieben. Wenn 
sich peptische Geschwiire vorwiegend im Magen und Duodenum sowie dem 
unteren Oesophagusende zeigen, so ist dies ausschlieBlich die Folge der 
physiologischen Anordnung, welche die anderen Abschnitte vor der Berithrung 
mit wirksamem Magensaft schiitzt. Schon die Erfahrungen nach der Gastro- 
enterostomie zeigen eine ganz andere Empfindlichkeitsskala, vom Magen her 
caudalwarts zunehmend. Auch die ausgedehnten Experimente Katzensteins 
ergeben ein gleiches. Weiterhin dirften auch im Magen selbst differente 
Empfindlichkeiten bestehen, die fiir die Haufigkeit des Sitzes der Geschwiire 
an den bei der Bereitung der Salzsaure nicht und des Pepsins weniger 
beteiligten Gegenden ebenso verantwortlich sind, wie die gemeinhin allein in 
den Vordergrund geschobenen mechanischen Momente. Da8 natiirlich der 
Faltenreichtum des Magens und (nach Pavy) seine bei der Verdauung noch 
gesteigerte Durchstromung mit (potentiell!) alkalischem Blut (abgesehen von 
dessen anderen Qualitaten) von Bedeutung ist, ergibt sich bereits aus der 
einzig dastehenden Sicherung seiner Versorgung mit zahlreichen Anastomosen- 
bildungen. Wenn wirklich die Salzsaure aus einer organischen Vorstufe in 
den Driisenzellen entsteht, so ware auch eine Riickverwandlung derselben 
moglich; ein gleiches wiirde nach Hedin fiir das Pepsin gelten miissen. In 
dem Augenblick des Absterbens andern sich diese und andere (Resorptions-, 
resp. Diffusions- und Imbibitions-) Verhaltnisse. Es ist daher noch 
kein Rickiallin-den Vitalismus; wenn: man den nor- 
malen—Lebensvorgangen eine -Schutzwirkung zu- 
schreibt. Hingegen diirfte die Auffassung Abderhaldens zu weit gehen, 
welcher der lebenden Substanz gewisser Organe eine solche Struktur zu- 
schreibt, daB eine Reaktion mit dem Pepsin ausgeschlossen sei, wahrend 
das Absterben eine Strukturanderung veranlasse, die einen Angriff durch 
das Pepsin zulaBt. Abgesehen davon, daf hier keine derartigen qualitativen 
Unterschiede zwischen den einzelnen Geweben existieren, sondern allmahliche 
Ubergange, stehen die Angaben iiber das Schicksal von freien und gestielten 
Transplantaten entgegen, welche beide lebende Substanz enthalten, erstere 
aber unter Opferung der regularen Zusammenhange — dementsprechend sind 
sie dem Untergange geweiht —, wahrend die letzteren angehen. 

Noch allgemeiner bekannt ist die Tatsache, da nach doppelter Vagotomie 
voriibergehend eine hochgradige Neigung zu multipler Geschwiirbildung be- 
steht, welche ebenfalls nur von dem oben vertretenen Standpunkt aus ver- 
standlich erscheint, nicht aber von dem des Strukturchemikers. 

Weiter ist daran zu erinnern, daB das Pepsin in den Zellen als un- 
wirksame Vorstufe enthalten ist und als solche abgeschieden wird, daB ferner 
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eine Resorption des Pepsinogens auch im Hunger erfolgt, wie sich durch den 
Profermentgehalt des Urins und den histologischen Befund ergibt. Ein Anti- 
pepsin wurde in der Magenwand von Danilewski und spater von Weinland nach- 
gewiesen. — Wahrend der Verdauung selbst finden gewisse eigentiimliche Ver- | 
haltnisse statt, die ebenfalls hier herangezogen werden miissen. Es hat sich 
herausgestellt, daB die Verdauungswirkung des Mageninhalts mit der Ver- 
diinnung nicht so rasch abnimmt, wie die einer gleich wirksamen Pepsinlosung 
von gleicher Aciditat. Nierenstein und Schiff, die dies ermittelt haben, be- 
schreiben paradoxe Falle, in denen die Verdauungskraft in einer Verdiinnung 
aufs Doppelte geradezu hoher ist, als inder Ausgangslésung. Durch Kochenz. B. 
wird diese hemmende Substanz im Gegensatz zum Pepsin nicht zerstort. Sie 
findet sich reichlich in den ziemlich reinen morgendlichen Riickstanden bei 
Hypersekretion, fehlt jedoch, wie es scheint, im Blindsacksekret — es ist noch 
nicht entschieden, wie sich das Pylorussekret verhalt. Wenn hier auch prinzi- 
piell auf das Methodische der Untersuchungen nicht eingegangen werden 
kann, da wir dieses in einem anderen Kapitel behandeln, so muB hier doch 
festgestellt werden, daB dieses von Dauwe sowie Blum und Fuld studierte 
,Antipepsin“’ (ein Ausdruck, der vielleicht besser nicht gebraucht worden 
ware) nur mittels der Mettschen Methode festgestellt werden konnte. Mit der 
Edestinmethode fand es sich nicht. Dies stimmte mit der Erfahrung, daB 
geléstes EiweiB® (wie es bei dieser verwendet wird) eine Ahnliche Schutz- 
wirkung ausiibt. Gleichviel, was dieses Antipepsin sei, jedenfalls wird es im 
Verein mit léslichem EiweiB und Pepton bei der Verdauung die Magenwand 
ebenso schtitzen, wie das koagulierte Eiwei8 der Mettschen Rohre. Ganz ahn- 
lich berichtet Giacosa, daB die enorme peptische Wirkung des MagenpreB- 
saftes erst bei starken Verdiinnungen iiberhaupt in Erscheinung tritt. 

Was nun das Antipepsindes Blutes anbetrifft oder allgemein die 
antipeptischen Eigenschaften des Blutes, so ist es schwer, sich vorzustellen, daB 
dieselben sozusagen nur so nebenher liefen. Man unterscheidet ein echtes 
thermolabiles und ein Pseudoantilab (Korschun). Von ersterem wenigstens 
nimmt man an, daB es durch Selbstimmunisierung entstehe. Die Antiferment- 
wirkung wird am besten an der Labhemmung studiert. Hier fand sich eine 
Neutralisierung nach stéchiometrischen Verhaltnissen (nach Versuchen von 
Fuld und Pincussohn). Bei jungen Tieren ist die Wirkung schwacher als 
bei alteren (Briot). Allerdings wird diese Verbindung durch Saure gespalten, 
daher gibt die Bestimmung als Antipepsin in den iiblichen Arten keine ohne- 
weiters brauchbaren Werte. Damit ist jedoch nicht etwa das Urteil iiber seine 
physiologische Bedeutung gesprochen, nachdem unsere Ansichten iiber die 
Bedingungen der Pepsinwirkung geandert sind (vgl. S. 237), und vor allem, 
da die Bindung des Pepsins an das Substrat als Vorbedingung der Verdauung 
beeinfluBt wird. Es hat daher auch nichts Uberraschendes, wenn wir die An- 
gabe finden, daB die Selbstverdauung des Magens, d. h. die Angreifbarkeit 
von Magenstiickchen durch Pepsinsalze bei Kaninchen, die mit diesem Ferment 
immunisiert sind, wesentlich herabgesetzt gefunden wird. 
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Indem wir nun zur Betrachtung der Motilitét des Magens ubergehen, 
haben wir wiederum den Hauptmagen vom Pylorusteil, dem sog. Antrum 
pyloricum, zu unterscheiden. Letzterer leistet bei weitem die gréBere motorische 
Arbeit und erinnert in dieser Beziehung entfernt an den zweiten Magen der 
Vogel. Seine Abgrenzung erfolgt durch den sog. Musculus sphincter antri 
pylorici, welcher sich als deutliche Schniirfurche markiert. 

Die neueren Untersuchungen, insbesondere die R6ntgenkinemato- 
graphie (ber die nunmekr wohl endgiiltig erwiesene Verwertbarkeit der 
Resultate des Réntgenverfahrens vergleiche den diesem gewidmeten Abschnitt), 
hat nun in Ubereinstimmung mit dem anatomischen Befund ergeben, da8 
dieser angenommene Sphincter nicht zu Recht besteht, sondern daB die Schniir- 
furche ihren Platz wechselt, so da8 sich bei dem Ablauf jeder Magen- 
peristaltik ein neues Antrum formiert. Diese peristaltischen Wellen, welche 
in regelmaBigem Abstand uber den ganzen Magen hin ablaufen — wie Haus- 
mann mit Recht anfihrt, kann man sie sehr gut durch das Getast wahrnehmen 
(ca. 3 pro Minute fiir den Menschen) —, markieren sich langs des Haupt- 
magens als unbedeutende Einziehungen, sie vertiefen sich von der Umbiegungs- 
stelle des Magens ab und riicken als tiefe Einschniirungen gegen den Pylorus 
vor, um, je nachdem eine Offnung dieses Muskels erfolgt, eventuell zu der Los- 
trennung eines Inhaltsteiles und seinem Ubertritt in den Darm zu fithren. 
Wahrend daher die Motilitat des Hauptmagens die Schichtung seines Inhalts 
(vgl. 0.) kaum stort, findet im Antrum pyloricum eine ausgiebige Durchknetung 
des Inhalts und eventuell sogar eine mechanische Zerkleinerung geformter 
Bestandteile statt. 

Im Gegensatz zu dem festen Inhalt verlassen Fliissigkeiten den 
Magen sehr rasch, indem sie an dem soliden Mageninhalt vorbei ihren 
Weg langs der kleinen Kurvatur auf der sog. MagenstraBe nehmen. 
Diese wird eréffnet durch die Contraction einer sog. hufeisenférmigen Schlinge, 
welche die Kardia dem Pylorus nahert. Immerhin nimmt ein Teil des Tranks 
allemal seinen Weg auch um den festen Inhalt herum. 

Die Bewegungen des Magens stehen in Abhangigkeit von dem Fullungs- 
zustand des Organs sowie der Natur seines Inhalts — daher die groBe 
Wichtigkeit des Verhaltens des Pfértners und der ihn regulierenden Reflexe 
(s. u.). Der Magen hungernder Tiere ruht mit seltenen und kurzen Unter- 
brechungen; alle paar Stunden beginnt das Antrum pylori auf etwa eine 
Viertelstunde zu arbeiten. Diese von Boldyreff ermittelte periodische Tatigkeit 
pflanzt sich auf den Darm fort und ist begleitet oder vielmehr nach seiner 
Auffassung veranlaBt von einer gleichzeitigen Sekretion. ae 

Die Intensitat der Bewegungen ist bei Anfiillung des Magens mit Ol 
ganz gering, schon jede Beimengung von Fett zum Mageninhalt setzt sie 
erheblich herab. In gleicher Richtung, jedoch iiber das Centralnervensystem, 
wirken: Schmerz, Unlustgefiihl, Schlaf, Korperbewegung. Foérdernd hingegen 
wirkt Aciditatszunahme. Vom Darm aus ist die Wirkung der Saure ebenso 
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Die Kapazitat des normalen menschlichen Magens wird zu 1000 cm’* an- 
gegeben; in pathologischen Fallen, Ektasien, besonders aber auch akuten, z. B. 
postoperativen Dilatationen, steigt dieselbe jedoch aufs vielfache dieses Wertes. 
Es besteht in letzterem Fall ein Verlust des normalen Muskeltonus, im ersteren , 
Fall erweist sich derselbe im Gegenteil als gesteigert. Gemessen wurde der- 
selbe durch den im Magen herrschenden, beim Menschen sehr konstanten 
manometrischen Druck. Erhebt sich derselbe iiber 25 cm Wasser, so 6ffnet 
sich reflektorisch die Kardia, so daB® Ructus entweichen kénnen (nur dann, 
wenn die Korperhaltung soweit aufrecht ist, daB die Kardia den héchsten 
Punkt bildet) oder Erbrechen zu stande kommen kann. 

Das Erbrechen ist z. B. bei den Raubvégeln ein normaler Vorgang zur 
Herausbeférderung des sog. Gewélls; auch der Mensch mit Alters- und indi- 
viduellen Unterschieden erbricht leicht. Bei den Wiederkauern u.a. kann der 
Inhalt des eigentlichen Magens iiberhaupt nicht erbrochen werden — die 
Rumination ist ein ganz anderer Vorgang. AuBer der Offnung der Kardia 
ist zum Zustandekommen des Brechaktes die Mitwirkung der Bauchpresse bei 
Inspirationsstellung des Zwerchfelles nétig. Was die unterstiitzenden (aber 
nach den Versuchen Magendies entbehrlichen) Magenbewegungen anbetrifft, 
so muB die frithere Lehre von einer Antiperistaltik iiber Bord geworfen werden. 
Der Unterschied gegen die normale Magenmotilitat ergibt sich vielmehr aus 
dem entgegengesetzten Verhalten der beiden Magenoffnungen, die ihre Rolle 
vertauschen, weiterhin in einem Tonusverlust des Fundusteiles, der sich 
dilatiert, je weiter kardialwarts, um so starker. Der ganze Komplex der Brech- 
bewegungen, an dem die Mund-, Zungen-und Rachenmuskulatur teilnimmt, bildet 
eine praformierte Koordination, die sich beim Oesophagotomierten genau so 
abspielt wie beim Normalen. Das Brechcentrum liegt in der Medulla oblongata, 
es wird reflektorisch meist iiber den Vagus von dem Magen und verschiedenen 
anderen Abschnitten des Verdauungskanals aus erregt, ebenso vom Uterus. 
Gehirndruck und Gehirnerschiitterung machen Erbrechen, besonders auch 
Krankheiten und Stérungen des Gleichgewichtsapparates, schlieBlich die 
mannigfaltigsten Sinneseindriicke und Vorstellungen auf dem Wege des 
Psychoreflexes, endlich nach erfolgter Resorption direkt vom Blut aus ver- 
schiedene Gifte, z. B. Apomorphin und die Gifte der Digitalisgruppe. 

Weit bedeutungsvoller fiir den Ablauf der normalen Magenmotilitat ist 
das Verhalten des Pylorus, welches auf reflektorischem Wege vom Magen und 
namentlich vom Darm aus geregelt wird. Dieser Pylorusreflex, welcher fiir 
die ganze Motilitat des Verdauungskanals von centraler Bedeutung ist, wurde 
zuerst von C. Hirsch gefunden, ziemlich gleichzeitig auch durch v. Mering 
und Moritz. Unter den gastrogenen Finfliissen waren zunachst diejenigen ait 
zufiihren, welche die Motilitat herabsetzen — von ihnen machen Kérper- 
bewegungen und Schlaf Dauercontraction, Fett im Gegenteil Offenstehen des 
Pfortners (s. u.). Im ganzen sind die Pylorusreflexe so geregelt, dab 
der Magen seine Aufgabe als Zubereitungsorgan erfiillen kann, indem alle 
Inhaltsteile, die die weniger resistenten Diinndarme durch grobe Konsistenz, 
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abweichende Temperatur oder Konzentration ungenigender Lésung etc. reizen 
kénnten, zuriickgehalten werden, alles andere durchgelassen wird. Diese Regu- 
lation in Verbindung mit dem Schichtungsmechanismus 1A48t den Magen als 
,oortierwerk“ arbeiten. 

Wie erwahnt, werden hyper- und _ hypotonische Flissigkeiten anger 
zuriickgehalten als isotonische; sie verlassen den Magen, nachdem sie 
sich der Is ot onie gendhert haben — tatsachlich erreicht wird diese niemals. 
Flissigkeiten von differenten Temperaturen verhalten sich ahnlich, wahrend 
solche von K6rperw ar me (38°) am raschesten befordert werden. Trockene 
Speisen werden zuriickgehalten bis sie durchfeuchtet sind. Auch grobere 
Brocken machen einen Pylorusverschlu8 — immerhin verlassen auch Fremd- 
k6orper von betrachtlichen Dimensionen den Magen frither oder spater, offenbar, 
nachdem sie durch Schleimbildung (vgl. diese) schliipfrig gemacht sind. 
Weichere Bréckel, z. B. Beeren in der Schale, werden rasch beférdert. Von 
groBter Bedeutung sind hingegen die Reflexe von der Diinndarmschleimhaut, 
durch welche diese die Magenentleerung auf Grund der Beschaffenheit des 
durchtretenden Chymus reguliert, Ahnlich wie ein Kaufhaus auf Grund von 
empfangenen Mustern seine Auftrage zuweist. 

Solange das Duodenum starker gefiillt ist, besteht ein reflektorischer 
PylorusverschluB ; dieser Mechanoreflex ist insofern von einer gewissen 
Wichtigkeit, als er auch bei fehlender Salzsaure zu stande kommt. Bei der 
Bertthrung der Duodenalschleimhaut mit Saéure erfolgt der gleiche Verschlu8 
als Chemoreflex auf eine betrachtliche Zeit, mehrere Minuten. Zugleich 
wird die Magensekretion beeinfluBt, doch spielt dies fiir die Pyloruscontraction 
keine Rolle, da sie in gleicher Weise durch die sekretionshemmende Salzsaure 
wie die anregende Essigsaure hervorgerufen wird (Cohnheim). Anwesenheit 
von Ol und unverseiftem Fett macht einen langer dauernden aber weniger voll- 
standigen Verschlu8. Eine gewisse geringe Aciditat des Duodenalinhalts ist mit 
der regularen Beforderung des Mageninhaltes vertraglich. 

Diese erfolgt im Anschlu8 an den Ablauf der peristaltischen Wellen in 
der Weise, daB jede n-te Welle, etwa jede zweite, mit einer Pyloruséffnung 
abschlieBt; der Ubertritt in das Duodenum erfolgt mit einer durch die Muskel- 
tatigkeit des Antrums erteilten erheblichen Energie. Die GréBe der einzelnen 
durchgespritzten Schiisse schwankt je nach der Konsistenz des Mageninhalts 
beim Hunde zwischen 0:8 und 10 cm’. Je gréBer die Schiisse, desto mehr 
Wellen laufen ab, ehe eine Pyloruséfinung erfolgt. Wasser, Salzlésungen, noch 
mehr aber Seifen- und Alkalilésungen und Anamisierung des Duodenums 
rufen eine Pyloruséffnung hervor. 

Die Verwertung des Pylorusreflexes hat es Cohnheim u. Tobler erlaubt, 
unter Anndherung an die natiirlichen Verhaltnisse den Zustand des den 
Magen verlassenden Chymus zu studieren. Sie legten eine hohe Duodenalfistel 
an und spritzten unter Benutzung einer entsprechenden Kaniile in dem vorher 
festgestellten Rhythmus Inhaltsportionen ein, die sie in friitheren Versuchen 
aufgefangen hatten. In dieser Weise stellten sie die Verweildauer der einzelnen 
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Nahrungsbestandteile bei verschiedenen Fiitterungsarten fest, ebenso die 
Resorption im Magen und das Ergebnis der natiirlichen Magenverdauung. 

Fiir den Menschen sind wir in dieser Hinsicht noch nicht vollstandig 
unterrichtet und bei der Wbertragung der experimentell gewonnenen Resultate 
ist Zuriickhaltung am Platz, da es bei Einhufern nach Ellenberger u. Scheunert | 
schon wahrend der Fiitterung zu einem Durchtritt fester Bestandteile kommt. 
Der Vorschlag Cohnheims, zwecks Schonung des Darms eine grébere Kost zu 
geben, erscheint daher reichlich veririiht. 

Hinsichtlich seiner motorischen Funktion, einschlieBlich des Pylorusreflexes, 
kommt dem Magen offenbar auf Grund seiner autonomen Ganglien eine weit- 
gehende Automatie zu; der Vagus und der Sympathicus scheinen die 
autonome Tatigkeit zu regulieren, ersterer hauptsachlich als Erregungsnerv, 
letzterer als Hemmungsnerv. Ob es sich bei den Pylorusreflexen um gewohn- 
liche Chemoreflexe oder um Neurochemismen handelt, ist noch nicht ermittelt 
— die Promptheit der Reaktion weist auf ersteren Weg hin. AuBer den bisher 
besprochenen Verhaltnissen der Motilitat und Sekretion sind fiir die Magen- 
verdauung noch einige weitere Faktoren maBgebend. Diese betreffen den direkten 
Austausch zwischen dem Mageninhalt und den Saften. Man hat zu _bertick- 
sichtigen die Resorption aus dem Magen, die Transsudation in den Magen 
und die Ausscheidung auf den Magen. 

Selbst an dem Magen, der kaum als Resorptionsorgan gelten 
kann, liegen die Dinge bei weitem zu kompliziert, als daB sie mit den heutigen 
physikalisch-chemischen Kenntnissen erklart werden kénnten. Sehen wir doch, 
daB eine mehr oder weniger weitgehende Undurchlassigkeit in verschiedenem 
Sinne besteht; gewisse Gifte, wie das Schlangengift und das Morphium, lassen 
ihre Allgemeinwirkung vom Magen aus mehr oder weniger vermissen (letzteres 
dadurch, daB es sich durch Dauererregung des Pylorusreflexes selbst den 
Weg versperrt). Die gleichen Gifte nun werden bei anderweiter Darreichung 
in solchem Ma auf den Magen ausgeschieden, daB die Unterlassung einer 
Magenwaschung einen Kunstfehler darstellen kann. Zu diesen irresorbibeln 
Stoffen gehért nach den Untersuchungen v. Merings das Wasser; die ge- 
losten Stoffe konnen zum Teil aufgenommen werden, das Lésungsmittel nimmt 
dabei an Menge nicht ab, sondern eventuell zu. Dadurch kénnten Salzsaure- 
lésungen im Magen ihre Konzentration verringern. Demgegeniiber verzeichnen 
wir die Angabe iiber einen sich spontan abschlieBenden kleinen Magen, der 
jedenfalls nicht nur seine Salzsaure, sondern auch sein Wasser resorbiert 
haben miiBte. Ebenso findet Bickel, daB im isolierten Blindsack hypotonische 
Lésungen iso- und hypertonisch werden kiénnen. All diese Tatsachen lassen 
Sich nicht durch die Annahme eines bloBen Diffusionsaustausches erklaren, 
sondern setzen elektive Zelltatigkeit voraus. Das gleiche gilt von 
der Erfahrung, daB hypnotische Lésungen noch eine weitere Verdiinnung er- 
leiden kénnen. 

Strauf hat diese als Sekretion aufgefaBt, allein die Versuche am isolierten 
Magen sind dieser Auffassung nicht giinstig, denn die molekulare Konzentra- 
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tion des Ergossenen schwankt zwar erheblich, aber unabhangig von derjenigen 
des Mageninhalts. Jedenfalls ist erwiesen, da Alkohol resorbiert wird und 
daB seine Anwesenheit die Lésung solcher Stoffe beginstigt, die in ihm ldéslich 
sind. Weiter verschwinden aus konzentrierten Zuckerlésungen Zucker; Phos- 
phate und Sulfate werden ebenfalls geringen Teils resorbiert; gleichzeitig mit 
diesem Vorgang findet ein Ubertritt von Natriumchlorid in den Magen statt. 

Cohnheim hat nach der geschilderten Methode das Verschwinden gréferer 
Mengen (bis zu 30°/,) des FleischeiweiBes gefunden, einen Wert, der eventuell 
noch um die erheblichen Mengen des Sekretstickstoffes zu erhéhen ware. Er 
verlegt diese Resorption in das Antrum pylori, weil seine Schleimhaut Erepsin 
fuhrt. Auch Altere Versuche ergaben, da® sich der Magen bei der EiweiB- 
verdauung mit Eiwei8 anreichert. Ob diese Befunde bereits einen zureichenden 
Grund abgeben, von einer Magenresorption zu sprechen, lassen wir dahin- 
gestellt, bis es erwiesen ist, was aus den verschwundenen Eiweifteilen weiter 
wird. Cohnheim glaubt, es werde durch das erepsinartige Ferment der Pylorus- 
schleimhaut zerschlagen, andere glauben an eine Synthese. 

Uber das Peristaltikhormon Zuwelzers, welches nach diesem Autor vom 
Magen gebildet wird, s. S. 270. 

Nachdem die Nahrung ihre Vorbereitung im Magen durchgemacht hat, 
wird sie als gleichmafbig durchgearbeiteter, diinnbreiiger Chymus an den Darm 
weitergegeben ; die Zeiten, welche hierftir, d.h. fiir die vollstandige Entleerung 
des Magens erforderlich sind — die ersten Portionen treten ja nach kurzer 
Zeit iiber — sind fiir verschiedene Kostformen ermittelt worden. Ein gewohn- 
liches Probefriihstiick soll nicht viel ttber anderthalb Stunden nachweisbar 
sein, ein sog. Probemittagessen braucht etwas mehr als dreimal so lange Zeit. 
Aus dem Anfangsteil des Darms tritt unter gewohnlichen Bedingungen der 
Chymus nicht wieder zuriick in den Magen, auBer den Spuren, welche etwa 
in Begleitung der Sekrete bei der Fettverdauung und sonst hingelangen. Wie 
der Mageninhalt je nach Menge und Qualitat auf den Pfortner wirkt, wurde 
oben besprochen. Wir sahen, daB bereits erheblich saure Reaktion einen Ver- 
schluB desselben veranlaBt. 


Dunndarmverdauung. 

Es scheint danach, als ob eine Fortsetzung der Magenverdauung im 
Darm nicht statthabe, soweit wenigstens die gewohnlichen Bedingungen 
der betreffenden Fermente in Betracht kommen. Was zundachst das 
Pepsin anbetrifft, so zeigt das Vorkommen peptischer Geschwiire im oberen 
Teil des Duodenums, daB unter Umstanden dort noch eine Pepsinverdauung 
eintreten kann. Allein die Lokalisation derselben auf die nachste Nachbar- 
schaft des Pylorus bei zunehmender Empfindlichkeit der aboralen Partien 
1aBt erkennen, daB es sich um eine Insuffizienz der physiologischen Regula- 
tionen handelt. Tatsachlich zeigt es, daB in der obersten Partie des Zwélf- 
fingerdarms, dem Bulbus, die (annahernde) Neutralisation des Speisebreis vor 
sich geht. Dieser Darmteil bildet den sog. Mischkessel, in welchen drei groBe 
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Organe ihre Ablaufe schicken, der Magen, das Pankreas und die Galle. Die 
Alkalescenz des Bauchspeichels steht unter den Saften des Organismus ebenso 
isoliert, wie die Aciditat des Magensaites, er allein rotet Phenolphthalein. Daher 
ist es hauptsachlich dieser, der die Magenverdauung coupiert. Allerdings wird 
immer wieder die Behauptung aufgestellt, die Pepsinverdauung gehe im Darm ° 
dennoch weiter; neuerdings ist Abderhalden als ihr Wortfihrer auigetreten. 
Er glaubt, daB adsorbiertes Pepsin weiterwirke. Auch der Nachweis von wirk- 
samem Pepsin ist gelungen, selbst in den Faeces, allerdings in geringer Menge. 
Dieses Pepsin, resp. pepsinartige Ferment kénnte sich nach Pawlow und 
Parastschuk sowie Abderhalden und Rona auch aus den sog. Brunnerschen 
Driisen des Duodenums ableiten. Es wiirde dies mit den Angaben G/dfners 
itber das Pseudopepsin stimmen, doch wird die Angabe von Scheunert und 
Grimmer aut versprengte Pylorusdriisen zuriickgefiihrt. 

Fraglos geht das Pepsin im Darminhalt ziemlich vollstandig verloren. 
Die Angabe, da8 es durch das Trypsin zerstért werde, konnte ich durch Unter- 
suchung eines Falles von PankreasverschluB erschiittern. Eine einfache Ver- 
geudung ist an sich nicht wahrscheinlich. Ubrigens hat das Pepsin im Magen 
bereits so ziemlich alles getan, was es kann, namlich das EiweiB in Pepton 
iibergefiihrt. Auch die Lipase des Magens findet im Darm ungiinstige Be- 
dingungen fiir ihre Wirkung. Hier greifen andere Fermente 
ein, welche die Arbeit der Magenfermente erganzen, 
indem sie das leisten, was jene nicht vermogen-—— 
Wie schon erwahnt, steht die Darmverdauung in erster Linie unter dem 
EinfluB groBer, selbstandiger, driisiger Organe, die ihre selbstandigen 
Ausfithrungsgange in das Duodenum schicken, wo sie gemeinsam auf der 
Vaterschen Papille miinden. Von diesen kann man das Pankreas als 
die Quelle der eigentlich wirksamen Agenzien auffassen, wahrend das 
Lebersekret diese Wirkungen begiinstigt. Die Darmschleim- 
haut selbst schaffit die Méglichkeit der Wirkung iber- 
haupt, indem sie erstens die Sekretion des Pankreas auslist, zweitens das 
ergossene Sekret aktiviert und endlich ein eigenes Ferment absondert, das die 
Pankreasverdauung zu Ende fiihrt. 

Die Gewinnung des reinen Pankreassaftes aus einer Dauerfistel gelingt 
durch einen von Heidenhain und Pawlow erfundenen Kunstgriff — die Ver- 
pilanzung der nattirlichen Miindung des Duktus in Kontinuitat mit dem an- 
grenzenden Stiick Schleimhaut. Hierdurch wird die Zerstérung der Nach- 
barschaft durch Trypsinverdauung vermieden. 

Bei der prominenten Stellung des Pankreassekrets 
muB auch die Darstellung die Tatsachen von der Pankreassekretion ausgehend 
vorttihren. Die innere Sekretion des Pankreas, welche so bedeutungsvoll fiir die 
Verwertung der Kohlenhydrate ist, hat an anderer Stelle dieses Handbuches 
(Bd. I, Heft, Diabetes) ihre Wiirdigung gefunden. Die Sekretion des Pankreas 
wird zunachst angeregt durch die Nahrungsaufnahme; jene ist unabhangig von 
der Magensaftsekretion, da sie noch vor ihr einsetzt, doch bleibt diese cephalogene 
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Sekretion sehr unbedeutend. Einen energischen Sekretionsreiz 
bildet erst das Auftreten eines sauren Magensaftes 
und sein Eintritt in das Duodenum. 

Diese Tatsachen haben zu der Ausbildung der Lehre von dem Sekretin 
und weiterhin von den Hormonen durch Baylif und Starling den AnstoB 
gegeben. Man versteht bekanntlich unter einem Hormon einen von einem Organ 
abgesonderten Stoff, welcher auf dem Blutwege zu einem andern gelangt 
und dieses zur Ausiibung seiner specifischen Funktion anregt. 

Daher ist die Salzsdure, obwohl selber ein Driisensekret kein Hormon, 
sondern erst der unter ihrem Einflu® von der Darmschleimhaut gelieferte Stoff, 
das Sekretin. Tatsachlich gewinnt man durch Extraktion von Diinndarm- 
schleimhaut mit verdiinnter Salzsaure ein Extrakt, dessen intravendse Injektion 
eine reichliche Bauchspeichelabsonderung ergibt. Daher schreibt man dem 
Diinndarm ein Prosekretin zu, das durch die Sdure (andere Sauren 
wirken genau wie Salzsaure) aktiviert werde; einmal aktiviert, kann das Extrakt 
ohne Schaden neutralisiert werden; auch kochbestandig ist dasselbe, ebenso 
wie die meisten Hormone. 

Trotzdem die Dinge danach au8erordentlich einfach zu liegen schienen, 
hat die Lehre vom Sekretin vielfachen Widerspruch gefunden, anderseits 
wurde sie durch Edkins auf die Magensafitsekretion iibertragen. 

Zunachst fand Popielski, daB eine groBe Reihe von Organextrakten 
Pankreas- und Gallensekretion sowie eine ganze Reihe von anderen Ver- 
anderungen bewirken, vor allem eine Blutdrucksenkung. In dieser erblickt er 
die Erklarung der ganzen Wirkung und spricht von einem Vasodilatin. Im 
Gegensatz dazu zeigten Edgar Zunz und ahnlich Divry, daB es gelingt, die 
Wirkung auf den Blutdruck durch geeignete Praparation des Extraktes aus- 
zuschalten, ohne dessen Safttreibungsvermégen zu verringern. Eine solche 
kommt unter diesen Bedingungen allein der Diinndarmschleimhaut zu. 

Weiterhin betont Popielski die Unterschiede zwischen den Wirkungen der 
Sekretininjektion und denen der sauren Reaktion des Duodenalinhalts. Nur 
erstere hat die geschilderten Nebenwirkungen; dagegen erschépft sich die 
Wirkung auf das Pankreas viel schneller, wie sie auch weit langsamer eintritt. 
In dem einen Fall handelt es sich um einen echten, nervésvermittelten 
Reflex; dieser allein kommt bei der natiirlichen Sekretion in Betracht. Die 
Wirkung vom Blut aus kommt nur einem Kunstprodukt zu. Daher kann die 
Lehre von der Bedeutung des Sekretins zurzeit noch nicht als vollig gesichert 
gelten, umsoweniger, als bei darniederliegender Salzsauresekretion die 
Pankreastatigkeit normal gefunden wird. 

Ein ganz analoges Produkt erhielt Fleig durch Seifenlésungen aus den 
oberen Teilen des Diinndarms. Er nennt es Sapokrinin. Auch Seifen sind 
bekannt als Erreger der Pankreassekretion vom Diinndarm aus (in geringerem 
Grad auch Wasser und Ol). Uber die Ernahrungseinflisse aut die 
Pankreastatigkeit sind wir durch Pawlow unterrichtet. Wohlgemuth hat sie beim 
Menschen bestatigt gefunden und zur Heilung von Fisteln verwertet. Danach 
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macht in Aquivalenten Mengen Milch eine etwa_ fiinfstiindige schwache 
Sekretion, Fleisch eine kraftige, aber rasch abnehmende, im ganzen dreimai 
gréfere; die Sekretion auf Brot ist die langstdauernde und in Summa reich- 
lichste. Als treibendes Agens ergibt sich dabei die Salzsaurebildung 
im Magen. Pawlow hat weiter gefunden, daB die Zusammensetzung des 
Saftes hinsichtlich des Mischungsverhaltnisses der maBgebenden Fermente 
jedesmal verschieden und der Nahrung angepaBt sei. Doch lassen die an- 
gewendeten Bestimmungsmethoden Einwande zu. Auch stimmt diese Mannig- 
faltigkeit nicht recht zu dem wesentlich einheitlichen Sekretionsreiz. Tatsachlich 
hat Wohlgemuth bei seinem Fall keine Andeutung davon gefunden. Die taglich 
ergossene Menge von Pankreassekret betrug bei den Patienten G/dfners im 
Mittel 600 mit Schwankungen von ca. + 200 pro Tag. 

Wir stellen die Werte fiir eine Sekretininjektion beim Hund nach de Zilwa 
und die von Glaéfner und Schumm bei Patienten ermittelten zusammen, wobei 
wir im letzteren Fall Mittelwerte berechnen. 


Hund Mensch (Glafner) Mensch (Schumm) 

Wiasscroie at cams a: 98°5 98°74 98°46 
Trockensubstanz .. 1°5 1°26 1-55 
Elwell 200 >: alecrrc ne 0:6 (0°60, berechnet aus dem N-Gehalt) (0°69 organische Substanz) 
N-Gehalt .. . (ber. 0°09) 0:091 — 
Koagulables EiweiB . (?) 0°15 — 
A SChe€ ta note ee sua 1:0 0:04 0°85 
Alkalescenz in NaOH = 0°49 alkalisch reichlich 
Gefrierpunktsernie- 

drigung A... . —0°61°C — — 


(Trypsintiter ist nach Wohlgemuth mit 125—250 Einheiten ebenfalls identisch.) 


Der Saft ist alkalisch durch reichlichen Gehalt an Alkalicarbonat; 
neueren Untersuchungen von Auerbach und Pick zutfolge handelt es sich 
indessen nur um Bicarbonat bei Anwesenheit von Kohlensaure; die OH-Ionen- 
konzentration ist daher niedriger als man annahm und ahnlich wie im Darm- 
saft 5:10~°. AuBerdem enthalt er Phosphate und Chloride, Calcium, 
Magnesium und Eisen, Neutralfett, Seife und eventueil Schleim. 

Wichtiger ist die Anwesenheit der verschiedenen Fermente. 

Zunachst enthalt der reine Pankreassaft die Vorstufe eines eiweif- 
spaltenden Ferments, das Trypsinogen, welches unter bestimmten, sogleich zu 
besprechenden Bedingungen in wirksames Trypsin iibergeht. Inwieweit das 
Trypsin das einzige eiweiBspaltende Ferment des Pankreas ist, resp. ob neben 
dem Trypsinogen sogleich noch ein zweites, aktives eiweiB- 
spaltendes Ferment secerniert wird, ist noch nicht ausgemacht. 

Jedenfalls ist das Trypsin selbst sowohl beim Hund als auch beim 
Menschen sowohl in der Driise als auch im rein aufgefangenen Sekret als 
unwirksame Vorstufe vorhanden. Extrakte aus frischem Pankreas sind eben- 
falls tryptisch unwirksam; ihre Wirksamkeit nimmt zu, wenn man die Driise 
mit aktivem Saft oder mit Séure behandelt oder einfach an der Luft liegen 
laBt. (Autolyse wichtig fitr die Genese des Pankreastodes.) Diese Vorgange hat 
man haufig mit der Aktivierung des Protrypsins durch seine eigentlichen 
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Aktivatoren zusammengebracht, wodurch die an sich schon schwierige Materie 
noch weiter kompliziert wurde. Dochez stellte nun fest, daB diese leichtere 
Aktivierbarkeit des Gewebes gegeniiber dem reinen Saft auf der Mitwirkung 
von unbekannten in der Driise selbst vorhandenen Substanzen beruht, da sie 
durch voriibergehende Alkalisierung aufgehoben wird. Die Aufklarung der 
physiologischen Zymogenese verdankt man Pawlow. Er zeigte, daB natiirlicher 
Darmsaft aus einer Thiryschen Fistel und ebenso Darmwandextrakte den Saft 
aktivieren — doch soll sich der Aktivator, die Enterokinase, nur dann im Darm- 
salt finden, wenn Bauchspeichel secerniert wird. 

Die Herkunft der Enterokinase (aus der Lymphe oder den Driisenzellen) 
ist streitig; ebenso ist ihre Natur noch unbekannt. Sie wird zerstért bei ca. 70° 
und geht in verdiinnten Alkohol iiber. Pawlow u. a., so neuestens Mellanby 
u. Wolley, halten sie fiir ein Ferment, ,Fermentder Fermente“. Andere 
Autoren glauben, daB sie mit dem Trypsinogen eine Verbindung eingehe, 
wie nach der Ehrlichschen Theorie Amboceptor und Komplement (Ham- 
burger u. Hekma und Delezenne). Es ist daher von Wichtigkeit, daB® noch 
andere Aktivatoren beschrieben sind, die unabhangig von der 
Enterokinase (und der Anwesenheit von Driisensubstanz) das Protrypsin 
aktivieren kénnen. Dies sind einmal LeberpreBsaft und gewisse Aminosauren 
(Wohlgemuth) und vor allem Calciumsalze (Delezenne). Letztere wirken 
nicht etwa als Koferment, noch gehen sie eine Verbindung mit dem Trypsin 
ein, denn nach der Aktivierung kann man das Calcium ohne Schaden ent- 
fernen. Die Analogie mit den Vorgangen bei der Aktivierung des Thrombins 
ist nach unseren Versuchen tiber diese vollkommen. 

Sehr kompliziert ist das Verhalten der Kalkaktivierbarkeit gegen die Dia- 
lyse — es scheint neben dialysablen Hemmungsstoffen auch eine bei dieser 
Aktivierung mitwirkende und daher notwendige dialysierbare Substanz im 
Saft vorhanden zu sein. Doch erscheint diese Angabe in einem anderen Lichte, 
wenn man die Versuche von Terroine und Schdjer heranzieht, nach denen 
sich das Protrypsin im Gegensatz zu der anderen Protease ebenso wie durch 
seine Aktivierbarkeit mittels Enterokinase charakterisiert durch seine Un- 
bestandigkeit gegen die Dialyse. Man miiBte danach an eine Mehrheit von 
Profermenten oder an ein Koferment denken. Die genannte Protease wird 
in ihrer Wirkung durch die Kinase ebenfalls unterstiitzt, nicht aber erst ge- 
weckt, Die Differenzen in den Wirkungen, die die Unterscheidung rechtiertigen, 
bestehen darin, daB die Protease zwar Casein, Fibrin (iiber die Frage der 
tryptischen Wirkung des Trypsinogens auf Fibrin existiert eine eigene 
Literatur), Gelatine (danach bestande die Abtrennung der Gelatinase vom 
Trypsin durch Pollak gewissermaBen zu Recht), Zein, Histon aus Thymus 
und peptische Verdauungsprodukte anzugreifen vermag — tryptische Ver- 
dauungsprodukte schon weniger und koaguliertes Eierklar, Kaninchenserum 
und KalbsmuskeleiweiB iiberhaupt nicht. Diese erepsinartige Pro- 
tease (auch sonst wird seit Vernon dem Pankreas ein Erepsin zugeschrieben) 


wird durch Kinase in ihrer Wirkung unterstiitzt, verliert aber diese Fahigkeit 
17" 


2600 Ernst Fuld. 


bei der Dialyse, die ihr sonst nicht schadet. Letzterem Punkt widersprechen 
Frouin undCompte, die durch Dialyse eine reservible Inaktivierung des Trypsins 
erhielten. Das eigentliche Trypsin greift die genannten Substanzen an, tbrigens 
waren die Aminosduren aus der Reihe der Aktivatoren zu streichen. 

Als eine weitere Eigenschaft, die nur dem Trypsin, nicht aber dem Erepsin’ 
u. s. w. zukommt, miissen wir die Labwirkung anfiihren, welche nach den 
Untersuchungen Wohlgemuths dem rein aufgefangenen Saft abgeht und nur 
parallel mit der Aktivierung seiner tryptischen Eigenschaften auftritt. War 
diese Feststellung schon fiir die Frage der Selbstandigkeit der Labfermente 
neben den proteolytischen von Bedeutung, so stehen das Fehlen der Labwirkung 
bei bloB ereptischen Saften und die Schwierigkeiten, die sich daraus fiir den 
Nachweis der tryptischen Labwirkung ergeben (Gldfner konnte sich daher 
von ihrer Anwesenheit bei seiner Patientin nicht iiberzeugen), im Einklang 
mit der Vorstellung, daB die Abspaltung des Paracaseins die allererste Phase 
der Caseinverdauung darstellt. 

Im itbrigen ist es auf Grund der vorliegenden Angaben nicht durch- 
fiihrbar, die Besprechung des eigentlichen Trypsins von der des zweiten 
Ferments zu trennen. Anderseits gelangt in die Darstellung so ein Moment 
der Unsicherheit, speziell auch hinsichtlich der Zusammenwirkung mit dem 
Erepsin des Darmsaftes, zumal auch dessen Selbstandigkeit nicht mehr ganz 
sicher ist. 

Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich aus der Feststellung-von Auerbach 
und Pick, nach denen die OH-Ionenkonzentration im Darm unterhalb des 
Optimums fiir die Trypsinwirkung bleibt, so daB man diesem Ferment keine 
so wesentliche Rolle fiir die Proteolyse zuschreiben kénne, wie bisher. 

Wir fassen im folgenden als Trypsinverdauung die Wirkung der beiden 
Pankreasproteasen unter AusschluB der Nuclease zusammen. Sie erstreckt 
sich tiber die meisten Eiwei®kérper, vornehmlich mit den oben (vgl. Pepsin) 
angefiihrten Ausnahmen und den auch peptisch nicht angreifbaren Keratin- 
substanzen, wie Haare und Horn. Dafiir vermag das Trypsin die Peptone 
unter rascherer (Tyrosin, Cystin, Tryptophan) oder langsamerer (Leucin, 
Alanin, Asparagin, Glutaminsdure) Abspaltung von Amino- 
sauren zu spalten. Doch bleiben andere in der Form von Polypeptiden ge- 
koppelt, aus denen unter anderen Prolin und Phenylalanin abgespalten werden 
konnten; dieses tibrigens abiurete Polypeptidgemenge entsprache etwa dem 
Kiihneschen Antipepton. 

Bei der Diinndarmverdauung beobachtet man keine derartig resistente 
Gruppe, da das Erepsin des Darmsaftes dieselbe prompt zerschlagt (vgl. u.). 
Ja, selbst die Produkte der Magenverdauung kénnen unter Uberspringung der 
Trypsinwirkung vom Erepsin zu den Endprodukten aufgespalten werden. Das 
Trypsin hat sein Wirkungsoptimum bei einer eben noch alkalischen Reaktion; 
auch bei neutraler und ganz schwach saurer Reaktion vermag es zu wirken. 
Starkere Alkalescenz beeintrachtigt seine Wirksamkeit und schadigt das 
Ferment, ebenso starkere Aciditat, doch wird es durch Neutralisation zum 
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Teil wieder wirksam. Das Wirkungsoptimum des Trypsins wird auf 60, seine 
Zerstérungstemperatur auf 85 Grad angegeben, doch herrschen hier sehr 
weitgehende Differenzen. Ebenso wie die anderen Funktionen des Pankreas- 
sekretes wird auch seine eiwei®spaltende Wirkung durch die ihm beigemengten 
Sekrete anderer Driisen begiinstigt, insbesondere besteht auch hier eine 
Synergie mit der Galle. Sehr erheblich ist die Begiinstigung der 
Proteolyse durch Galle nicht, sie soll auch nach dem Kochen der letzteren fort- 
bestehen und an die Gallensduren gebunden sein. Rossi gibt an, daB Vor- 
behandlung mit Galle bis zu einer gewissen Dauer HithnereiweiB leichter an- 
greifbar mache. Ebenso haben wir die Angaben verzeichnet, die den zum Teil 
irrtimlich so genannten Aktivatoren eine unterstiitzende Wirkung zuschrieben. 

Fin weiteres Ferment des Pankreassaftes ist die Diastase (Amylase der 
franzésischen Nomenklatur, Amylopsin). Ahnlich wie die Diastase des Mund- 
speichels (Wohlgemuth denkt an eine Identitat beider) wird die Pankreas- 
diastase als fertiges Ferment abgeschieden, wahrend sie in den Driisenzellen 
mdglicherweise als Zymogen enthalten ist. Die tierische Diastase hat in dem 
Natriumchlorid ein Koenzym, da es durch Dialyse unwirksam durch Zusatz 
von Chlorion wieder aktiv wird. Die giinstigste Reaktion ist die schwach 
alkalische, durch Saure wird das Ferment zerstért. Als Optimum wird 37°, 
als Zerst6rungstemperatur 80° angegeben. Die Wirkung auf Starke besteht 
zunachst in einer Verfliissigung, Umwandlung in lésliche Starke — bei der 
Verwendung von Starkekleister sich an der Passage durchs Papierfilter ver- 
ratend. In der Folge bildet sich Erythrodextrin, so genannt, weil es sich mit 
Jod nicht mehr blau, sondern rot farbt, und Achroodextrin, das sich bei der 
gleichen Reaktion kaum mehr verfarbt. Uber die noch immer erhebliche 
MolekulargréBe dieser verschiedenen Produkte sind wir nur mangelhaft unter- 
richtet, insbesondere weiB man nicht, ob diejenige der Achroodextrine, bzw. 
welcher, niedriger ist, als die der Erythrodextrine. Weiterhin bilden sich 
Dextrine, die zum Teil schon die Reduktionsproben geben; endlich tritt 
Maltose auf. Diese stellt das Endprodukt der Diastasewirkung dar. Indessen 
findet sich neben der Diastase im Pankreassekret auch Maltase (das gleiche 
gilt fiir die Diinndarmdiastase), so daB auch die gebildete Maltose in zwei 
Molekiile Glukose zerlegt wird. 

Einen ganz entsprechenden SpaltungsprozeB macht die tierische Polyose, 
das Glykogen, durch, nur daB diese Substanz mit Jod mahagonibraun 
wird und seine Dextrine keine Jodreaktion geben; das Endprodukt ist wiederum 
Maltose, deren weiteres Schicksal das oben angegebene. Fiir das Pankreas- 
sekret des Menschen wird das Vorkommen einer Maltase bestritten (Glapner), 
so daB bei der Malzzuckerspaltung der Darmsaft eingreifen miBte. Auch im 
reinen Pankreassaft der Hunde vermiBt man die Maltase. 

Das Vorkommen eines anderen dissaccharidspaltenden Ferments der 
Lactase wurde wiederholt behauptet, besonders bei Individuen, die mit Milch- 
zucker gefiittert waren, doch scheint diese Angabe hinreichend widerlegt zu 
sein; ebensowenig vermag das Pankreas Rohrzucker zu spalten. Auch die 
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Starkeverdauung durch Pankreas wird durch die Anwesenheit von Galle, 
u. zw. von gallensauren Salzen begiinstigt. Buglia, der diese 
Verhaltnisse studiert hat, findet das Optimum bei 2°/, Gehalt an jener. Als 
letztes der im Pankreassekret nachgewiesenen Fermente ist die Lipase, das, 
Steapsin, zu verzeichnen. Das Steapsin wird, nach der Lehre Pawlows, nur 
zum Teil als fertiges Ferment abgeschieden; wenigstens wird die Wirkung des 
Saftes durch Zusatz von Galle oder gallensauren Salzen enorm gesteigert. 
Doch weist Terroine demgegeniiber auf die Léslichkeitsveranderungen der 
Fettsauren durch gallensaure Salze hin. Die Pankreaslipase besitzt auBerdem 
ein Koenzym, dessen Entziehung durch Dialyse jede Fettspaltung ver- 
hindert. Das Koenzym ist hitzebestandig und alkoholldéslich, sehr empfindlich 
gegen Trypsin, es kann aus der AuBenfliissigkeit wiedergewonnen oder auch 
durch Kalksalz ersetzt werden (Rosenheim und J]. A. Shaw Mackenzie). Die 
inaktiv gewordene Lipase selbst fallt bei der Dialyse aus. Die Wirkung der 
Lipase ist eine Esterspaltung, sie erstreckt sich auf die gewohnlichen Fette (die 
Triglyceride), das Lecithin und verschiedene Ester. Eine besondere Esterase 
neben der Lipase existiert nicht. Ebensowenig hat die Lipase oder der Pankreas- 
saft eine besondere emulgierende Wirkung; diese riihrt vielmehr von der Ver- 
seifung der (schon mit der Nahrung aufgenommenen oder durch die Magen- 
lipase abgespaltenen) FettsAuren durch den alkalischen Pankreassaft her. Die 
Wirkung der Lipase ist reversibel — daher kann sie auch eine Synthese des 
Fettes aus Glycerin und FettsAure bewirken. Es ist ein alter Streit, ob Fett 
nur in gespaltenem oder auch in emulgiertem Zustand resorbiert wird, d. h. 
ob die Fettspaltung zu Ende gefiihrt wird oder nicht. Dariiber unten. Endlich 
besitzt das Pankreas noch eine Nuclease, ein Ferment, das die Nucleinsaure 
(aus Thymus, nicht aus Hefe) verfliissigt und komplexe Purinbasen abspaltet. 
Sie geht niemals in das Sekret tiber. Auch an dem Hamolysin des Pankreas 
(Friedemann u. a.) kénnen wir voriibergehen. Hingegen ist es nétig, das 
Antitrypsin zu erwahnen. Ein Antitrypsin wird dem Blutserum und 
iiberhaupt den Gewebssaften, aber auch dem Eierklar zugeschrieben auf 
Grund der Tatsache, da8 in ihrer Gegenwart die Trypsinverdauung gehemmt 
wird. AuBerdem hat man auf immunisatorischem Wege Antitrypsin erhalten. 
Nach Gldfner und Stauber hemmt dieses Antitrypsin nur das eigentliche 
Trypsin, wahrend es das begleitende pankreatische Erepsin nicht beeinfluBt. 
Ob es sich um eine Wirkung des (natiirlich vorkommenden) Antitrypsins aut 
das Ferment oder auf das Substrat handelt, erscheint nach den Versuchen von 
FE, Zunz fraglich. 

Auch das Studium der Gallensekretion ist durch die Experimentierkunst 
Pawlows aut eine neue Basis gestellt worden, indem er die Fistel nicht melir 
an dem Reservoir, der Gallenblase anbrachte, sondern an dem Ende des 
Choledochus, das er ganz, wie beim Pankreas angegeben, samt einem Stiickchen 
Duodenalschleimhaut nach auBen verlagerte. Durch die neue Anordnung hat 
sich z, B. ergeben, daB die wahrend des Hungerns dauernd abgesonderte 
Galle zum tiberwiegenden Teil gar nichtin den Darm gelangt, sondern 
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von dem Hepaticus durch den Cysticus nach dem Blindsack der Gallenblase 
gelangt. Nur synchron mit dem Magen und dem Pankreas gibt die Leber 
etwa alle 2 Stunden auf einige Minuten ihr Sekret an den Darm ab. Wahrend 
der Verdauung nimmt die Gallensekretion zu, und es gelangt mehr Galle in 
den Darm. Diese Entleerung derGalle in den Darm beruht auf einer Muskel- 
arbeit der Gallenblase und der Gange, die unter der Herrschaift des 
Nervensystems stehen, derart, daB centrale Reizung des Vagus erstere 
zur Contraction, letztere, besonders die untersten Partien, zur Erschlaffung 
veranlaBt; die AusgieBung der Galle ist daher ein reflektorischer Akt, sie 
wird vom Diinndarm her ausgelést in Abhangigkeit von dem Ein- 
schieBen des Mageninhalts, speziell der Peptone (Bruno), weiterhin des Fettes 
und der Extraktivstoffe. Im Gegensatz dazu 14Bt centrale Splanchnicus- 
reizung den Gang sich gegen den Darm abschlieBen und die Blase erschlaffen. 
Der Entleerungsmechanismus der Galle tritt ein, noch ehe die Sekretion von 
neuer Galle erheblichen Umfang angenommen hat, daher sind die ersten 
Portionen entsprechend der Eindickung in der Blase wesentlich gehaltreicher 
und durch die Schleimbildung in ihr auch mucinreicher. Zu dieser motori- 
schen Komponente addiert sich die sekretorische, die gleichwohl mit ihr nicht 
zusammengeworfen werden darf. Den machtigsten Sekretions- 
reiz bildet die ErgieBung der Galle selbst in den Darm 
— eine Verkniipfung ganz ahnlich der, wie wir sie bei der Magensekretion 
kennen lernten — daher ist die Menge der Absonderung bei Choledochusfistel 
vermindert. MaBgebend sind in erster Reihe die gallensauren Salze. 
Die Vermehrung der Sekretion wird also veranlaBt durch die reflektorische 
Ausschiittung der Vorratsgalle. Erst viel spater wirken die Verdauungs- 
produkte, u. zw. erst nach ihrer Resorption. Besonders ist die gallentreibende 
Wirkung der Peptone bekannt. Am wenigsten Galle bildet sich bei Kohlen- 
hydraternahrung, mehr bei Fettkost, am meisten bei eiweiBreicher 
Diat. AuBerdem wird eine leberanregende Wirkung der Salzsaure vom 
Duodenum aus angegeben, die iiber eine Sekretinbildung gehen soll (Fleig). 

Die Galle, deren tagliche Menge beim normalen Menschen tuber 1000 cm* 
sein diirfte, stellt groBenteils ein Excret dar; ihre Farbstoffe, das Bili- 
rubinu.s. f., so genannt nach ihren resp. Farbent6nen, leiten sich vom Blut- 
farbstoff ab und stammen von zu grunde gegangenen Erythrocyten. Dem 
Bilirubin kommt die empirische Formel C;,H,>NiO. zu; die bilirubinreiche 
Galle des Hundes u. s. w. ist braunrot, wahrend ein Uberwiegen des um 2 O 
reicheren Biliverdins eine Griinfarbung bedingt. Wie das Bilirubin durch 
Oxydation in das Biliverdin iibergeht — andere, minder wichtige Farbstoffe 
dieser Reihe kénnen unerwahnt bleiben, sie treten z. T. bei der bekannten 
Gmelinschen Reaktion auf — so wird es durch Reduktion in Urobilin 
C,.H,,N,O, verwandelt; diese Umwandlung erfolgt durch die Darmfaulnis ; 
sie bedingt die normale Braunfarbung des Faeces. Fin Teil des Urobilins, resp. 
seiner als ,,Urobilinogen“ bezeichneten Vorstuten wird resorbiert und gelangt 
wieder zur Leber, wahrend geringe Mengen in den Harn iibergehen. Acholi- 
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scher Stuhl ist lehmgrau. Wichtiger fiir die Darmverdauung, wenn auch 
weniger augenfallig, sind die gallensauren Salze, deren wir schon wieder- 
holt Erwahnung tun muBten — nach allem scheinen sie den einzigen 
physiologisch wertvollen Beitrag der Leber an diese darzustellen. Die 
wichtigsten und verbreitetsten Gallensauren sind die Glyko- und — 
die Taurocholsaure, die erstere eine Verbindung der Aminoessigsaure, 
des Glykokolls, letztere eine Verbindung des Taurins (der Aminoathylsulio- 
sdure mit der einbasischen Cholsdure C,,H,.O, von gréBtenteils unbekanntem 
Bau. Mit verdiinnten Furfurollésungen farben sich die Gallensauren purpurn 
darauf beruht die bekannte Pettenkojersche Probe mit Rohrzucker und 
Schwefelsaure. Von der Forderung samtlicher Pankreasfermente durch die 
gallensauren Salze und ihrer angeblichen Rolle als Aktivatoren des Steapsins 
war bereits die Rede. Kurz erwahnt werden muB noch die oft behauptete 
Stérung der Pepsinverdauung durch diese Sauren. Sie sind in saurer Lésung 
eiweiBfallende Mittel (vgl. die EiweiBreaktion in ikterischem Harn); die 
Fallung rei®t Pepsin mit, was indessen seine Wirkung nicht aufhebt; bei dem 
Eintreten neutraler Reaktion geht der Niederschlag in L6ésung. 

Die Mitwirkung der Galle beider Fettverdauung ist 
so erheblich, daB bei GallenabschluB Fettstiihle auftreten, fast ahnlich, wie 
bei PankreasverschluB. Trotzdem ist die Galle selbst nicht im stande, Fette 
zu spalten, wie sie denn beim Menschen wenigstens kein einziges bekanntes 
Ferment enthalt. Die Galle iibt auBer den unterstiitzenden Einfliissen auf 
die Pankreaslipase (sowie die Darmlipase) und ihr Proferment noch physikali- 
sche Einwirkungen aus; sie vermag Fettsauren in erheblichem Umfang zu 
16sen, Olsaure ohne weiteres, andere, Stearin- und Palmitinsaure durch 
die Vermittlung jener, resp. der entstandenen dlsauren Seifen. Soweit bekannt, 
sind auch fiir diese Vorgange nur die gallensauren Salze maBgebend. Auch 
die Alkalescenz der Galle soll bei der Emulsionsbildung eine Rolle 
spielen, doch tritt diese gegeniiber dem Pankreassafte wohl in den Hinter- 
grund. Die antiseptische Wirkung der freien Gallensauren (natiir- 
liche, alkalische Galle ist sehr faulnisfahig) kénnte nur im oberen Teil des 
Darms eine Rolle spielen; wenn bei Gallenverschlu8 vermehrte Faulnis ein- 
tritt, so ist sie nur eine Folge der schlechten Ausnutzung im UberfluB zu- 
gefiihrten Fettes, das einen guten Nahrboden bildet. Von groBer Bedeutung 
ist die fordernde Wirkung der gallensauren Salze auf die Peristaltik des Diinn- 
und Dickdarms. Die iibrigen Leberfunktionen kénnen in diesem Kapitel nicht 
besprochen werden. 

Nachstehend die Analysen menschlicher Leber- und Blasengalle nach 
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Die Schleimhaut des Diinndarms greift in die Verdauungsvorgange durch 
zahlreiche Regulationen ein, die von ihr auf den Magen, das Pankreas und 
Leber- und Gallenblase ergehen. Diese sind teils nervés-reflektori- 
Scher Natur, teils handelt es sich um die Abgabe eigener Hormone, der 
sog. Sekretine. Weiterhin haben wir in der Enterokinase den 
Aktivator des Trypsinogens und im Erepsin den Vollender des Eiweif- 
abbaues fliichtig kennen gelernt. Wir sahen, daB eine analoge Rolle fiir die 
Vollendung der Starkeverdauung die Maltase des Darmsaftes spielt. Doch 
werden wir noch eine Reihe von anderen Wirkungen erwarten, so eine 
Lactase und ein Invertin, da Milchzucker und Rohrzucker, ins Blut 
gebracht, nicht verwertet, sondern mit dem Harn ausgeschieden werden. Dazu 
kommen noch einige weitere Fermente, die nach dem Prinzip der mehrfachen 
Sicherung gewissermaBen Nachlese halten, ob die gleichsinnigen Enzyme 
ganze Arbeit getan haben, eine Darmlipase undeine Darmnuclease 
und endlich noch eine eigene Arginase. Einige von diesen sind 
nicht im Darmsekret, dem Darmsaft oder Succus entericus nachgewiesen 
worden, sondern in der Darmschleimhaut — andere Eigenschaften derselben 
werden wir weiter unten kennen lernen. Doch ist dieser Unterschied nicht von 
solcher Bedeutung, wie etwa beim Pankreas, von dessen Nuclease man sich 
z. B. kaum vorstellen kann, wie sie auf die enterale Verdauung einwirken kann, 
wahrend bei dem Darm, zumal bei seiner Stellung als wesentliches Resorptions- 
organ, der Kontakt auch in der Schleimhaut stattfinden kann. 
Ubrigens ist es nicht ausgeschlossen, daB die Liste der Fermente des Darm- 
saftes um einige fakultative Glieder zu verlangern ware, die sich, wie zum Teil 
die Lactase, erst unter Ernahrungseinflitssen bilden kénnten. 


Das Studium des Darmsaftes geschieht meistens an einer Art von kleinem 
Darm, namlich einer ausgeschalteten Darmschlinge, welche entweder mit 
beiden Enden nach Vella oder einem Ende nach Thiry in die Bauchwand 
genaht wird. Derartige Fisteln bilden sich spontan auch beim Menschen 
gelegentlich. Der Darms aft stellt eine farblose, schleimige, specifisch leichte 
Fliissigkeit von alkalischer Reaktion dar; die Angaben tiber den Gehalt an 
Soda (vgl. indes 0. S. 260) schwanken fiir den Menschen zwischen 0:21°/, 
(Hamburger u. Hekma) und 0°5°/, (Demant). Bedeutend ist auch der Gehalt 
an Kochsalz, 3/.°/, und mehr. AuSerordentlich stérend fiir das Studium des 
Sekretes ist die rasche Resorption. Daher ist man aut MuimaBungen iiber die 
Sekretmenge angewiesen, man schatzt sie aut mehrere Liter taglich — andere 
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nehmen nur einige Hundert Kubikzentimeter an. Die Hungersekretion ist 
sparlich und folgt dem mehrerwahnten Boldyrejjschen Typus. 

Als Sekretionsreiz kommt mechanische Reizung der isolierten 
Schlinge in Betracht — inwieweit sich ein solcher mechanischer Reiz gene- 
ralisiert, ist unbekannt. Jede Nahrungsauinahme bewirkt eine min- 
destens sechsstiindige Sekretion; dabei braucht keine unmittelbare Beruhrung 
stattzufinden, vielmehr geniigt selbst die Fiillung aboraler Partien, um oral- 
warts gelegene anzuregen. Safttreibend wirken: Wasser, Seifen, Bouillon, 
Traubenzucker, Aminosauren etc.; Pankreassaft und Darmsaft sollen ahnlich 
wirken. Mindestens zum Teil sind die Reize durch die Blut b ahn vermittelt; 
wit begegnen hier denselben Stoffen, die wir bei der Magensekretion und 
Pankreassekretion kennen lernten: salzsauren Extrakten, pflanzlichen Rost- 
produkten u. s. w. Weniger gut unterrichtet sind wir iiber die nervosen 
Einfliisse auf die Darmsaftbildung. Die Innervation ist, ahnlich wie bei 
den Speicheldriisen und den Magendriisen, nach dem Schema der Ruhe- 
schaltung angeordnet, die Durchschneidung der an ein Darmstiick heran- 
tretenden Nerven veranlaBt durch Wegfall der nervésen Hemmung eine profuse 
sog. paralytische Sekretion von Darmsaft; die Zusammensetzung dieses ,,para- 
lytischen“ Saftes unterscheidet sich nicht wesentlich von den oben angegebenen. 

Das Ere psin wurde von Cohnheim aufgefunden. Es ist ein Ferment, das 
bei 59° zerstért wird, am giinstigsten wirkt es in schwach alkalischem Medium 
bei Ubersattigung mit Kohlensaure. Von nativen EiweiBkérpern vermag es nur 
wenige anzugreifen, das Casein, die Histone und Protamine; diese Wirkung 
erfolgt nur langsam, ebenso diejenige auf die Albumosen. Seinem Wesen nach 
ist das Erepsin ein polypeptidspaltendes Ferment, eine Peptase; seine Beziehung 
zu dem autolytischen Ferment des Darmes ist noch nicht geklart — auch 
die autolytischen Fermente bauen EiweiSspaltungsprodukte bis zu Amino- 
sauren und Ammoniak ab, wahrend ihre Wirkung auf genuine EiweiBkérper 
oft in geradezu organspecifischer Weise beschrankt ist. Oft diskutiert und 
noch immer nicht geklart ist die Frage der Abhangigkeit des 
Erepsins von den Sekreten des Pankreas. Embden und Knoop 
hatten zuerst einen Zusammenhang der Erepsinbildung mit der Pankreas- 
tatigkeit angenommen, da die Darmschleimhaut eines Hundes mit Unter- 
bindung der Pankreasgange keine ereptische Wirkung ergab. Brugsch gibt 
demgegeniiber an, Erepsin nach Duktusunterbindung gesehen zu haben 
und keine Beobachtung zu kennen, die die Abstammung des Erepsins 
von der Darmwand widerlege. Nach einer neueren Arbeit von Gldfner und 
Stauber scheint allerdings das Erepsin des Darmes (wie auch das des Blutes) 
aus dem Pankreas zu stammen, da es nach der Unterbindung der Pankreas- 
gange zunimmt, nach der Verédung des Pankreas verschwindet. 

Aus diesen Beobachtungen folgt noch nicht die Identitat des Darmerepsins 
mit der Pankreasprotease, vielmehr kénnte seine Absonderung unter der Herr- 
schaft der inneren Sekretion dieses Organes stehen, wie die der Enterokinase 
unter der der auBeren — jedenfalls ist dieses eine Frage, die zur Entscheidung 
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drangt. Oder es kénnte die Protease vor der Ausscheidung durch die Darm- 
wand verandert werden. 

Uber die von Boldyrejf gefundene D armlipase ist auszusagen, daB 
ihre Wirkung schwacher ist als die des Steapsins aus Pankreas und durch 
Galle weniger geférdert wird. 

Das Invertin (so genannt nach der Umkehrung der polarisatorischen 
Eigenschaften) verwandelt ein Molekitl Rohrzucker in ein Molekiil Glucose und 
ein Molekiil Lavulose, die Lactase spaltet Milchzucker (unter Zunahme der 
Rechtsdrehung) in Glucose und Galaktose; die Arginase (bisher nur in 
Extrakten beschrieben) zerlegt die DiaminosAure Arginin in Ornithin und 
Harnstoff. Dem Sekret der Darmwanddriisen — iiber die Besonderheiten des 
Duodenalsekretes s. 0. — ist ein schleimartiger EiweiBkorper 
beigemengt, nach Kutscher Nucleoalbumin, das der Wand anhaftet und sie 
schlipfrig macht, ferner sind Antifermente, Antitrypsin und Anti- 
pepsin, in der Darmwand vorhanden. Ausdriicklich sei in diesem Zusammen- 
hang hervorgehoben, daB nach Gléfner und Stauber dem Blutserum ein Anti- 
erepsin nicht zukommt. 

Verhaltnisma8ig wenige Angaben liegen iiber die Sekretorion des Dick- 
darmsaftes vor, dessen Besprechung wir daher sogleich anschlieBen; die An- 
gaben der Autoren widersprechen einander aufSerdem erheblich hinsichtlich 
der funktionell wertvollen Bestandteile — d. h. man streitet um die von einigen 
angegebenen, von anderen bestrittenen Fermentspuren — auch im Diinndarm 
nehmen die Enzymmengen vom Pylorus zum Coecum hin fast durchweg ab. 
Im ibrigen wird das Sekret als sparliche, stark alkali- und schleimhaltige 
Fliissigkeit mit groBem Mineralsalzgehait bezeichnet, wodurch es sich eher 
als Excret, denn als Sekret qualifiziert. Auch haben die Dickdarmdriisen ein 
typisches Schleimdriisenepithel mit Vorwalten der Becherzellen. Damit ist 
natiirlich nichts iiber die Verdauung im Dickdarm ausgesagt (vgl. s. S. 277). 


Motilitat des Dunndarms. 


MaBgebend fiir den normalen Ablauf der Verdauung sind auBer dem 
normalen Spiel der Sekretionen die motorischen und allgemein mechanischen 
Vorgange im Darmkanal. Das Studium derselben wurde wesentlich gefordert 
durch das Réntgenverfahren; indessen ist es das Verdienst von 
Sabbatini und besonders von Bergmann und Katsch, Licht in den Schatten 
gebracht zu haben, indem sie durch Einheilung durchsichtiger 
Fremdkérper, Fenster, in die Bauchwand (Uhrglaser, resp. Celluloid- 
scheiben) das Innere von Warmbliitern der direkten okularen Beobachtung in 
einer Weise zuganglich machten, wie es bisher nur bei durchsichtigen pelagi- 
schen Organismen bekannt war. Wahrend im Magen eine Sortierung des In- 
halts stattfindet, beginnt pylorusabwarts eine Vermischung. Diese wird 
beférdert durch die Gasbildung im Darm, welche bereits im Duodenum 
mit der bei der Neutralisation der Magensdure verbundenen Kohlensaure- 
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entwicklung anhebt. Weiterhin dienen ihr die Pendelbewegungen und 
dierhythmische Segmentierung Cannons, beide von der Tunica 
muscularis bewirkt. Die Bedeutung der Muscularis mucosae ist 
eine ganz andere; sie verandert die Gestalt der Mucosa und dirite fur deren 
Sekretion sowie namentlich fiir die Resorption von Bedeutung sein. Eine: 
weitere Funktion der Muscularis mucosae besteht nach den Untersuchungen 
Exners darin, die Schleimhaut vor der Verletzung durch spitzige Fremdkérper, 
Nadeln u. dgl. zu schiitzen, indem sie auf Berihrungerschlafit und 
so die Schleimhaut dem Druck der Spitze entzieht. Dieser Reflex ist unabhangig 
von dem Plexus Auerbachi, daher vermutlich dem Meifnerschen Plexus zu- 
zuschreiben. Die Pendelbewegungen riihren von schwachen Contractionen der 
ringférmigen Muscularisschicht her; ebenso wie die anderen Bewegungs- 
formen; ca. 15 Minuten nach der Nahrungsaufnahme beginnend, laufen sie 
iiber eine circumscripte Diinndarmpartie langere Zeit, bis zu einer Stunde, als 
flache Welle hin und her, mit einer Fortpflanzungsgeschwindigkeit von einigen 
(2—5) Zentimetern und einer Frequenz von 10 und mehr in der Sekunde. Sie: 
werfen den Inhalt der Schlinge wie einen Spielball unaufhérlich vor und 
zurtick, bis er ihnen durch das Eingreifen der Peristaltik entzogen wird. Die 
rhythmische Segmentierung wird von Cannon beschrieben als das Auftreten 
multipler, tiefer Einziehungen, die sich im Verlauf einer Schlinge an mehreren 
Stellen ausbilden und eine Zeitlang bestehen bleiben, so daB das Lumen der 
Schlinge samt dem Inhalt gleichsam in eine Anzahl von Fachern zerlegt wird. 
Innerhalb dieser Facher schniiren sich weitere Abteilungen ab, die alten 
Schniirringe lésen sich gleichzeitig, so daB eine Vereinigung der Abschnitte 
eintritt; dieser Vorgang spielt sich beim Menschen rhythmisch an siebenmal 
in der Minute ab, etwa doppelt so haufig beim Hund und wiederum mit ver- 
doppelter Frequenz in dem muskulésen Darm der Katze. Die Dauer der Er- 
scheinung ist die gleiche wie die des Pendelns. So wird der Chymus in einer 
Darmschlinge nach der anderen hin und her geschwenkt, durchgemischt uud 
durchknetet und in innige Beriihrung mit der resorbierenden Oberflache ge- 
bracht. 

Der eigentlichen Weiterférderung des Inhalts dienen die peristaltischen 
Bewegungen. In Hinsicht auf diese ist jedes Stiick Diinndarm polarisiert, 
d. h. es fithrt seinen Inhalt stets nur in der Richtung vom Mund zum Anus 
weiter; die Peristaltik von kiinstlich durch eine Operation gegengeschalteten 
Stiicken lauft in dem alten Sinn weiter und wird so zur Antiperistaltik, die ein 
uniiberwindbares Hindernis fiir die Weiterférderung festerer Partien setzt. Eine 
wirklich antiperistaltische Arbeit ist kein Diinndarmteil zu leisten im stande, 
auch da nicht, wo eine solche, wie in diesem Beispiel fiir die Zwecke des 
Organismus noch so erwiinscht scheinen mag — anders, wie wir sehen werden, 
der Dickdarm. Wenn trotzdem die Aufwartswanderung von Lykopodiumpulver 
vom Anus bis zum Magen nachgewiesen ist, so ist das allein als Werk der 
Mischbewegungen anzusehen. Die Peristaltik besteht in einer Contraction 
der Ringschicht der Darmmuscularis n»yloruswarts von der gereizten 
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Darmstelle und einer durch Contraction der Langsmuskulatur bei ruhender 
Ringschicht bewirkten Erschlaffu ng der coecalwarts gelegenen 
Stelle. Dieser Reiz geht physiologischerweise von der Darmschleimhaut Aus ; 
es ist ein Berithrungsreflex, und je unverdaulicher und konsistenter der Inhalt, 
desto ausgiebiger die Peristaltik. Auch yon der Serosa aus kann der peri- 
staltische Reflex in genau gleicher Weise ausgelést werden; wirksam sind die 
mannigfaltigsten Reize; am bekanntesten jist der Nothnagelsche Versuch: 
Reizung durch Beriihrung mit einem Kochsalzkrystall zur Ermittlung der 
pyloruswarts gelegenen Stelle, welche sich kontrahiert. Mit der peristaltischen 
Formanderung und Inhaltsverschiebung geht auch eine Lageveranderung der 
einzelnen Darmschlingen einher, welche dann wie ein Haufen Wiirmer durch- 
einanderkriechen. Die Peristaltik ist von auscultierbarem Gerausche begleitet. 
Die Dinndarmperistaltik erfolgt weit seltener als die Mischbewegungen — 
bei einer im ganzen fliissigen Beschaffenheit des Chymus kann die 
Peristaltik tberhaupt fehlen. 

Eine solche resultiert bei Fleischnahrung, ebenso bei Milch, Fett und 
Zucker. Diese machen einen Chymus, der langsam geférdert wird, jedoch auch 
bei verhinderter Peristaltik, d. h. nach Abtragung der Muscularis auf lange 
Strecken hin (Kreidl u. Miiller) und selbst bei antiperistaltischem Effekt der 
eventuellen peristaltischen Bewegungen, nach Gegenschaltung von Darm- 
stticken. Sowohl die Kraft als auch die Geschwindigkeit der Bewegung ist daher 
in hohem MaBe von der Ernahrungsweise und weiterhin von der An- 
passung an diese abhangig (vgl. S. 270 und 271). Fiir den Menschen 
dauert die Passage der Nahrung durch den Diinndarm bei gemischter Kost 
ca. 2—5 Stunden, gerechnet von dem Eintritt der ersten Portionen in das 
Coecum (resp. ihrem Erscheinen in Coecalfisteln) bis zur Entleerung des 
ganzen Diinndarms. 

Uber die Innervationsverhiltnisse der Diinndarmmuskulatur sei nur 
das Noétigste angefiihrt, da mannigfaltige Kontroversen bestehen und die 
pharmakologische Analyse, wie die Erfahrung auf anderen Gebieten zeigt, 
zurzeit noch mit allerhand Voraussetzungen arbeitet, die nicht sicher 
sind, die Feuerprobe der experimentellen Erfahrung zu bestehen. Durch 
welche Bande die auch fiir den Darm von Boldyreff festgestellte periodische 
Leeraktion an die der anderen Organe, resp. an welche Sekretion sie gekniipit 
ist, ist unbekannt. Ebensowenig kennen wir den die Mischbewegungen aus- 
lésenden Reiz. Da sie am nervenlosen und sogar am isolierten Darm weiier- 
bestehen, so ist ihr Centrumin der Darmwand zu suchen, der peri- 
staltische Reflex geht durch den Plexus myentericus. Beim intakten 
Tier erhalt dieser Reizimpulse durch den Vagus und Hemmungen durch 
den Splanchnicus; auch der Vagus enthalt jedoch hemmende Fasern. 
Diinndarmbewegungen konnten von verschiedenen Punkten des Sym- 
pathischen sowohl wie des Cerebrospinal-Systems aus erhalten 
werden. Cannon konstatierte eine Hemmung der Darmbewegungen durch 
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Ein eigenes Hormon nimmt Zuelzer als Erreger der Peristaltik an, das 
er als Peristaltikhormon oder auch Hormonal bezeichnet. Dieses wird bei der 
Verdauung vom Magen gebildet und in der Milz aufgespeichert. Aus beiden 
Organen 1aBt es sich gewinnen. Seine intravenése Injektion veranlaBt energische 
Darmperistaltik beim Versuchstier. Zahlreiche therapeutische Eriolge werden 
von der Anwendung bei Kranken berichtet. Allgemeine Peptonwirkung (Blut- 
drucksenkung u.s. w.) soll den neuen, gereinigten Praparaten nicht mehr zu- 
kommen. All dies zugegeben, bleibt die Frage nach der physiologischen Be- 
deutung des Zwelzerschen Hormons offen, u. zw. in héherem Grade als die 
der anderen Hormone, zumal nach Zuelzer ohne Magensalzsaure Hormonal 
weder gebildet wird noch wirksam ist, wahrend ihr Ausfall durchaus keine 
Stérungen der Peristaltik zu machen pflegt. 

Die Intensitat der Bewegungen nimmt vom Pylorus zum Coecum hin ab; 
im itbrigen besteht kein charakteristischer Unterschied zwischen Jejunum und 
Ileum. Die Weitergabe des Diinndarminhalts findet eine Grenze an der 
Valvulasileocoecalis und dem gleichnamigen, im allgemeinen tonisch 
verschlossenen Sphincter; der Durchtritt des Chymus erfolgt in weiten 
Abstanden und gréBeren Mengen, die sich in der Pars coecalis ilei an- 
gesammelt haben. Ein Riickflu8 von Coecalinhalt in das [leum findet im all- 
gemeinen nicht statt. Vielmehr hemmt starkere Anfillung des Coecums und 
oberen Kolons die Peristaltik des Ileums. Doch 6ffnet sich der Sphincter 
unter der Einwirkung von Klysmen — tiber die Haufigkeit und die Bedeutung 
eines solchen Ereignisses herrscht durchaus keine Einstimmigkeit; voraus- 
sichtlich beruht dies auf Verschiedenheiten der Versuchsanordnung. Nach 
Cannon gelingt es, bei Katzen einem Wismutbrei Eingang in das Ileum zu 
verschaffen, wenn man ihn mit einem Nahrklysma aufschwemmt — von diesem 
Gesichtspunkt aus ware eine prazisere Kenntnis der Bedingungen fiir die Er- 
schlaffung des Sphincter ileocoecalis wiinschenswert. Nervenfasern, welche 
eine solche Hemmung bewirken, miiBte man annehmen, da die Reizung 
peripherer Nerven Offnung, allerdings in anderen Fallen auch Verschlu8 des 
Sphincters bewirkt. Allein weder im Splanchnicus, welcher sich hier als er- 
regender und tonisierender Nerv erweist, noch im Vagus, von dem man hier 
keinerlei EinfluB sieht, sind sie nachgewiesen. 


Verhalten der einzelnen N&ahrstoffe im Diinndarm. 
Der Diinndarm, beim Menschen wenigstens, der langste Darmteil (mit 
5—6 m Lange fiir die Bewohner der westeuropdischen Kulturlander), stellt 
trotz der kurzen Zeit, wahrend welcher er den Speisebrei beherbergt, den bei 
weitem wichtigsten Abschnitt fiir Verdauung und Resorption dar. Fisteln, am 
caudalen Ende des Ditnndarms angelegt, sind mit einem im wesentlichen un- 
gestorten Weiterleben vertraglich. Anderseits sind bei der im ganzen gleich- 
artigen Funktion des gesamten Diinndarmrohrs ausgedehnte Partien desselben, 
im Tierversuch bis sieben Achtel, entbehrlich, die gebotene Vorsicht in der ~ 
Frnahrung und eine Einschrankung der Fettzufuhr vorausgesetzt. Die Lange 
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des Diinndarms soll beim Menschen je nach der Ernahrungsweise variieren 
und bei wesentlich vegetarisch lebenden Bevélkerungen, wie der russischen und 
japanischen, relativ langer sein. 


Wir haben im vorangehenden bei den einzelnen Fermenten die Schicksale 
der verschiedenen Nahrstoffe kennen gelernt. Weitere Fragen sind nun die, ob 
tatsachlich diese Umsetzungen restlos vor sich gehen, ob sie im Diinndarm 
beendet werden, resp. wie sie sich iiber die Lange des Diinndarms verteilen 
und was aus den eventuell der Umsetzung entgangenen oder auf direktem 
Wege in ihn gelangenden Bestandteilen wird. 


Besonders sind hier die zahlreichen Arbeiten Londons und seiner Mit- 
arbeiter zu erwahnen, die an_,,polychymotischen“ Tieren, d. h. solchen mit 
einer Mehrzahl von Diinndarmfisteln angestellt sind, auf deren Deutung und 
Ergebnisse indessen hier nicht eingegangen werden kann. Speziell die zuletzt 
genannte Frage ist darum von besonderer Bedeutung, weil eventuell durch 
Nahrklysma und durch Duodenalernahrung, ferner durch Stérungen und 
Krankheiten des Magens Nahrung sozusagen unvorbehandelt der Diinndarm- 
verdauung tibergeben werden kann. Was zundachst die zuletzt aufgeworfene 
Frage anbetrifft, so ist dieselbe hinsichtlich der Disaccharide bedeutungslos, da 
diese nur vom Diinndarm verarbeitet werden; die Polysaccharide werden, so- 
weit sie der Wirkung des Pankreassaftes ausgesetzt sind, verwertet werden, 
sonst werden sie irresorbibel bleiben; Fette werden durch Darm- und Pankreas- 
lipase gespalten werden oder die Menge des normalen ungespaltenen Fettes ver- 
mehren ; nur hinsichtlich der EiweiBk6rper und ihrer Verdauungsprodukte stehen 
wir vor einer physiologisch interessierenden Frage. Hier ist es nun allerdings 
auBer Frage, daB genuines Eiwei8 aus der isolierten Darmschlinge resorbiert 
wird; diese Resorption vollzieht sich indessen so langsam, daB sie in der Norm 
kaum von Belang sein und schon durch die Fortbewegung des Inhalts ver- 
hindert werden wiirde. Nur bei wiederholter und zumal in einem gewissen 
Turnus wiederholter Einverleibung kénnten Gefahren eintreten. Inwiefern art- 
eigenes EiweiB und insbesondere die eiweiBartigen Bestandteile der Verdauungs- 
safte eine Sonderstellung einnehmen, ist noch nicht untersucht. Von den Eiweib- 
abbauprodukten diirften Peptone und Polypeptide, soweit sie unzerschlagen zur 
Resorption gelangen, in der Darmwand selbst noch der Erepsinwirkung unter- 
liegen. Polysaccharide, soweit sie nicht durch die Nachverdauung im Dick- 
darm (vgl. S. 278) verwertbar gemacht werden, gehen unverandert ab. 
Disaccharide, die etwa als solche resorbiert werden, kénnen, mit Ausnahme 
der Maltose, nicht verwertet werden, da keine entsprechenden Fermente, eben 
mit Ausnahme einer Maltase, im Blut vorhanden sind. 

Nur bei Schwangeren findet sich nach Brahm und Mihsam regelmabig 
eine Lactase, die offenbar bald wieder verschwinden muB, da ihr Nachweis 
als Schwangerschaftsdiagnosticum vorgeschlagen wird. Sehr viel Seltener 
wurde ein solcher Befund von Abderhalden erhoben. In ahnlicher Weise stellt 
iibrigens die Lactase des Darms selber nach Foa ein Reaktionsprodukt gegen 
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Milchzucker dar, u. zw. ein solches von streng lokaler Bildung, da man ihre 
Bildung auf isolierte Darmschlingen beschranken kann. 

Das Neutralfett haben wir bereits als relativ normalen Inhaltsbestand- 
teil charakterisiert. In welchem Umiang bei normaler Verdauungstatigkeit ver- 
wertbares Material iiber die Coecalklappe hinausgelangt, ist abhangig von der 
Quantitat der Nahrung, mehr noch von der Qualitat; von Fleischnahrung 
und aufgeschlossener, in hinreichendem MaBe gereichter Nahrung anderer Art 
soll beim Hund nach Heile gar nichts in den Dickdarm gelangen. Dies ist 
natiirlich nur als ein Grenzfall zu betrachten. 

Jedenfalls ist der Diinndarm das weitaus wichtigste Resorptionsorgan 
dementsprechend ist durch die sog. Villi intestinales seine Oberflache enorm 
vergréBert. Die Zotten bergen Lymphraume und stehen in Verbindung mit 
longitudinalen und circularen Muskeln. Es fehlt viel daran, daB wir die Vor- 
gange der Resorption auf einfache physikalische Vorgange zurickfihren 
kénnten; dies liegt zweifellos daran, daB trotz gewisser Fortschritte unsere 
Kenntnisse iiber den Austausch durch Membranen in rein physikalisch- 
chemischer Hinsicht unzureichend sind, insbesondere gegeniitber der Kom- 
plikation durch mannigfaltige Kolloide, und daB uns anderseits der vor- 
liegende Mechanismus an sich und in seiner Beeinflussungsfahigkeit keines- 
wegs auch nur einigermaBen hinreichend bekannt ist. Bei dieser Sachlage 
zieht man zur Erklarung die Lebenstatigkeit der Zelle heran. Damit kann 
rationellerweise nur gemeint sein das Eingreifen der wahrend des Lebens 
sich erhaltenden Struktur mit ihrer Modulationsfahigkeit durch allerhand 
Regulationen. Auf Einzelheiten einzugehen, ist hier umsoweniger am Platz, 
als dabei vieles Spekulation ist. Wenn z. B. bei gesteigertem Druck die 
Resorption von physiologischer Kochsalzlésung beschleunigt wird, so ist dies 
zunachst einfach als eine der vielen Wirkungen einer gesteigerten An- 
fillung zu registrieren — einen Beweis fiir eine Resorption durch Filtration 
kann man darin nicht ohneweiters sehen. Die Beteiligung osmotischer 
Prozesse an der Resorption schlieBt man aus der Tatsache, daB der Salz- 
gehalt von Lésungen im Darme der Isotonie zustrebt, wobei die Resorptions- 
geschwindigkeit im ganzen parallel mit der Diffusioasgeschwindigkeit gehen 
soll. Endlich wird der Lipoidléslichkeit der zu resorbierenden Stoffe eine ge- 
wisse Bedeutung fiir das Eindringen derselben durch die Lipoidmembran der 
Zellen zugeschrieben — ein Vorzug, dessen sich unter den eigentlichen 
Nahrungsbestandteilen allein die Fette nebst Spaltungsprodukten u. s. w. er- 
freuen. Sehr beachtenswert erscheint die Auffassung Traubes, nach welcher die 
Flissigkeit des Darminhalts entsprechend der Gibbs-Thomsenschen Phasen- 
regel solche Stoffe, die ihren Binnendruck erniedrigen, an ihrer Oberflache an- 
reichern und von da an das beriithrende capillare Schwammsystem weiter- 
geben. Bemerkenswert ist jedenfalls die Tatsache, daB auch reine ,,AuBen- 
fluissigkeit, namlich eigenes Plasma als Darminhalt, wie bereits Heidenhain 
zeigte, der Resorption unterliegt. Von Salzen werden leicht resorbiert 
Chloride, Bromide, Jodide, Acetate u. dgl., schwerer Sulfate, Phosphate, 
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Citrate, Tartrate (nach Starling als Kalkfallungsmittel, Fluoride und Oxalate 
werden noch weniger resorbiert). Von Z uckern wird Glucose leicht, Lactose 
schwer resorbiert, besser die anderen Disaccharide, fiir welche spaltende 
Fermente vorgebildet sind. All diese Tatsachen sind der Empirie bekannt, die 
Sie zur Auswahl von Abfiihrmitteln verwendet. Sehr gut werden auch 
Aminosauren und Peptone resorbiert; da sie nicht in der Lymphe 
erscheinen und Duktusunterbindung ihre Resorption nicht stért, nimmt man 
an, daB sie in der Darmwand weiter verarbeitet werden. 

Eine der meistdiskutierten Fragen bildete die nach der Resorption 
des Neutralfettes. Auch heute besteht durchaus noch keine Uberein- 
stimmung. Sicher ist, daB die Hauptmenge der Fette einer Spaltung in 
Fettsaure und Glycerin unterliegt, durch welche sie bei Gegenwart von Galle 
und Alkali (durch Seifenbildung) in Lésung geht. Aus einer Emulsion von 
gleichen Mengen Fett und Paraffin wird nur jenes resorbiert. Storungen der 
Fettspaltung durch Wegfall der Galle oder des Bauchspeichels fiihren zu einer 
Verschlechterung der Resorption. Auch hat der Gedanke einer Aufspaltung 
der Fette, welcher sogleich ein Wiederaufbau folgt, nichts so Paradoxes mehr, 
seitdem sich die analoge Vorstellung hinsichtlich der Eiweifkérper allgemein 
durchgesetzt hat — obwohl gerade diese Analogie nicht zu Recht besteht, denn 
aus den Spaltungsprodukten, Fettsaure und Glycerin, wird gerne dasselbe 
Neutralfett, das eingefiihrt ist, so daB es z. B. méglich ist, einen Hund mit 
charakteristischem Hammelfett auf dem Wege der Fiitterung auszustatten. 
Eine Tatsache indessen steht der Annahme einer restlosen Fettspaltung ent- 
gegen: die Resorptionsfahigkeit des Jejunums fir emul- 
giertes Neutralfett und sein Unvermégen, Seifen, resp. Fettsauren 
zu resorbieren. Erst im Jleum kénnen diese resorbiert werden, wobei auch 
das Aufsaugungsvermégen fiir Neutralfett gleichzeitig an dieser Stelle 
gréBer ist (Croner). Dieses Ergebnis ist an isolierten Darmschlingen ge- 
wonnen und bei der Schwache der in ihnen stattfindenden Lipasewirkung 
durch diese nicht kompliziert — eine ganz andere Frage aber ist es, ob 
die so aufgenommenen Fetteilchen der Spaltung iiberhaupt entgehen. Das 
ist durchaus unwahrscheinlich, vielmehr spricht alles dafiir, daB diese 
innerhalb der weit lipasereicheren Darmwand nachgeholt wird. Anderseits 
ergibt sich aus Fiitterungsversuchen mit Seifen und Estern die gleiche Stelle 
als der Ort der Synthese der Triglyceride, wobei eventuell ebenfalls eine 
fermentative Synthese (s. 0.) mitspielen kénnte. Im Duktus findet sich unter 
diesen Umstanden, wie stets, bereits die betreffende vertiitterte Saure, als 
Neutralfett wieder. Ein anderer Teil entzieht sich dem Nachweis; er dirite 
in den Hamokonien des Blutes zu suchen sein und dort der Spaltung durch 
die Blutlipase unterliegen. Ahnlich den Fetten verhalt sich das Lecithin. 
Von wichtigen anorganischen Bestandteilen werden reichlich Wasser und 
Salze aufgenommen; ebenso ist der Diinndarm, u. zw. ausschlieBlich das D UL 0- 
denum, die Statte der Resorption des Fisens (nur bei saurer Reaktion, 
also als Ferri-Ion) und des Mangans — da diese, wie andere Metalle, zunachst 
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durch Vermittlung des Dickdarms mit dem Kot wieder ausgeschieden werden, 
war man hinsichtlich des therapeutisch interessierenden Eisenstoffwechsels 
lange Zeit im unklaren, resp. auf Irrwegen. Der Diinndarm selbst spielt als 
Excretionsorgan keine derartige Rolle, wie sie soeben dem Dickdarm und frither 
dem Magen zugeschrieben wurde, Excretstoffe gelangen in ihn nur von letzteren 
aus und durch dieGalle. Anderseits liefert er mit seinen Sekreten sozusagen den 
eisernen Bestand der Faeces. Von diesen unterscheidet sich der Inhalt selbst des 
untersten Ileums durch die Abwesenheit des charakteristischen fakalen Geruchs, 
mit anderen Worten durch das Fehlen der EiweiBiaulnisprodukte. Im Dinn- 
darm herrscht die Kohlehydratgarung vor, hauptsachlich vom Bac- 
terium coli veranlaBt. Denn saure Produkte schranken die Entwicklung der 
Faulniserreger ein. Doch ist der Antagonismus kein absoluter. Der Bakterien- 
gehalt des Diinndarminhalts ist itberhaupt gering; eine Vorsterilisation findet 
im Magen durch dessen Saure statt, die bei saurer Reaktion durch die Gallen- 
sauren fortgesetzt wird. AuBerdem kommt, wie Schiitz nachgewiesen hat, der 
lebenden Darmwand ein in seinem Mechanismus noch nicht aufgeklartes 
bactericides Vermégen gegeniiber vielen Mikroben zu. Jedenfalls 
ist die Bakterienflora und ihre Bedeutung gering gegeniiber der des Kolons. 

Mit den im allgemeinen quantitativ héchst unbedeutenden, wenn auch bei 
mikroskopischer Betrachtung auffallenden wirklich unverdaulichen Schlacken, 
verlassen groBe Mengen anderer Bestandteile den Korper. Die Ausnutzung 
verschlechtert sich. So ist es bekannt, daB der Kot der Pferde und des Rindviehs 
Vogeln im Winter als alleiniges Nahrungsmittel dient. Zum Teil beruht diese 
vermehrte Kotbildung sicher ebenfalls auf einer Vermehrung der Ausscheidungen 
der Verdauungsdriisen. Die mittlere Kotmenge eines sich in gewohnlicher Weise 
von gemischter Kost nahrenden Menschen betragt 100—200 g taglich. Die 
Aufenthaltsdauer der einzelnen Nahrungsbestandteile im Darm ist variabel, 
im ganzen je gréBer, desto kiirzer. Bis in die Faeces nachweisbar sind die ver- 
schiedenen Enzyme, Trypsin, Amylopsin, eventuell Spuren von Pepsin; gleichen 
Ursprungs sind die Chlorsaure (aus den beiden Gallensauren abgespalten), 
Cholesterin, Lecithin, Fettsaure (teilweise) und etwas Neutralfett, Stercobilin, 
Eiweif und seine Spaltungsprodukte. Aus der Darmwand stammen zellige 
Bestandteile, Epithelien, Detritus, Leukocyten, ferner Schleim in zuweilen 
yroBer Menge und Stoffwechselprodukte wie Eisen, Kalk u. s. w. Einen be- 
trachtlichen Gewichtsanteil stellen die Bakterienleiber dar. Hierzu kommen 
uberschiissig zugefiihrte Nahrungsbestandteile, besonders Fett, Fettsduren, 
resp. Seifen, besonders unldsliche Kalkseife, Aminosauren, Indol, Skatol u.s. f., 
endlich alles mégliche, absolut oder relativ Unverdauliche, Silikate und andere 
unlésliche Mineralien, Keratin (Horn, Haar u.s.w.). Es zeigt sich sonach; 
daB die Magen- und Darmverdauung ihre Aufgabe, die Nahrung in eine fiir 
den Organismus verwertbare Form iiberzufithren, sozusagen restlos lost und 
gleichzeitig noch eine wichtige Aufgabe als Excretionsorgan erfiillt. 

Die am Schlusse dieses Aufsatzes wiedergegebenen Tabellen aus einer 
Arbeit von R. Ehrmann und H. Kruspe ,,Untersuchungen iiber Pancreatitis 
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chronica und Icterus catarrhalis“, Zt. f. kl. Med., 1913, Bd. 78, Sonderbd., 
zeigen die Zusammensetzung normaler Faeces und den Einflu® der beiden 
genannten machtigsten Einfliisse. 


Blinddarm. 

Wie erwahnt, wird der Diinndarminhalt in dem unteren Ileum ange- 
sammelt und gelangt von da in gréBeren Schiiben durch den erschlaffenden 
Sphincter ileocoecalis in den Dickdarm, dessen unterhalb der Einmiindung 
gelegenes, beim Menschen und Fleischfresser kurzes Stick, den Blinddarm 
darstellt. Dieser setzt sich in den schmalen, héchst variablen Venen fort. Die 
Funktion dieses Gebildes beim Menschen ist unbekannt. Uber seine Teilnahme 
an der Verdauungstatigkeit hat sich ein vollstandiger Umschwung der Mei- 
nungen angebahnt, der sich an den Namen von Grigoriejff und Max Cohn 
kntipfit. Nach diesem ware die Gerlachsche Klappe durchaus kein Hindernis 
fur die Fullung der Appendix; daher ist es an sich nichts Pathologisches, wenn 
man Inhalt in derselben findet; vielmehr fiille und entleere sie sich physio- 
logischerweise bei jeder Verdauung wiederholt. Die hierbei vorauszusetzenden 
Contractionen und Erschlaffungen ihrer circularen Muskulatur sind auf den 
Abbildungen dieser Autoren begleitet von einem Ahnlichen Turnus der longi- 
tudinalen Fasern, durch deren Aktion der Wurm voriibergehend Korkzieher- 
gestalt u.dgl. annimmt. Gleichzeitig andert er seine Lagebeziehungen zum 
Coecum, und da sich auch dieses selbst in Ahnlicher Weise verschiebt, so findet 
man durchaus normale Appendices an den verschiedensten Lokalisationen. 
Diese Feststellungen sind um so wichtiger, als bei den gewohnlichen Versuchs- 
tieren ein Analogon zu dem Wurmfortsatz des Menschen nicht vorkommt. 


Dickdarm. 

Der eigentliche Dickdarm zerfallt motorisch und funktionell in zwei 
Abschnitte, die sich bei manchen Tierarten auch anatomisch wohl gegen- 
einander abgrenzen lassen. Der coecalwarts gelegene Abschnitt samt dem 
Coecum besorgt die Umwandlung des Ditnndarminhalts in Faeces durch Voll- 
endung der Verdauung und Resorption, der periphere Abschnitt dient zur 
voriibergehenden Aufnahme und rhythmischen Entleerung der Faeces. Dieser 
Gegensatz schlieBt iibrigens, beim Menschen wenigstens, eine Vertretung des 
einen Abschnittes durch den andern in keiner Weise aus, wie zahlreiche 
operative Erfahrungen lehren, entsprechend der geringeren Bedeutung des 
Kolons bei diesem (s. u.). 

Unsere Kenntnis von den Dickdarmbewegungen hat gerade in den 
letzten Jahren lebhafte Foérderung erfahren, besonders durch Fortschritte 
der Réntgentechnik seit Cannons ersten Versuchen. Anderseits sind durch die 
Réntgenstudien auch wieder tierexperimentelle Arbeiten angeregt worden, die 
manches Neue gebracht haben. Das Bedeutsamste ist, daB der Dickdarm als 
ein motorisch sehr viel aktiveres Organ erscheint und daB sich seine Motilitat 
tellt, als man friiher annahm. Auf Grund dessen 
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wird denn auch — besonders von G. v. Bergmann und seiner Schule — die 
Bedeutung primarer funktioneller Motilitatsstérungen fiir die Klinik der Darm- 
leiden wesentlich hdher eingeschatzt als bisher (A. Schmidt u. a.). Fur 
Anderungen der Darmmotilitat sind nicht nur autochthone Bedingungen maf- 
gebend, sondern sehr haufig Tonus und Impulse im steuernden vegetativen 
Nervensystem (v. Bergmann, Bohm, Stierlin). Noch ist hier alles im Flu8 und 
die Beurteilung gerade der funktionellen Motilitatsstérungen im Einzelfall 
schwierig. Durch pharmakologische Reizung der Darmnerven beim Tier (Bauch- 
fenster) und am Menschen haben v. Bergmann und Katsch hier weiterzukommen 
gesucht und den Pilocarpindarm und Atropindarm als funktionelle Typen hin- 
gestellt, die als ,,Testobjekte die Deutung klinischer Befunde erleichtern. Ist 
der ,,Pilocarpindarm“ das Prototyp fiir den nervés erethischen, in allen motori- 
schen Funktionen gesteigerten Darm, so sind am ,,Atropindarm“ im Gegenteil 
alle motorischen Funktionen gemindert. ,,Steigerung und Minderung aller 
motorischen Funktionen konsensuell, das ist physiologisch und pathologisch die 
Regel. Anderseits wird die Bedeutung selbst geringer Koordinationsstérungen 
der Darmmotilitat sehr betont. 

Im einzelnen sind sog. ,gro8e“ und ,kleine“ Kolonbewegungen zu 
unterscheiden (G. Schwarz). Die ersteren, von Holzknecht entdeckt, von 
v. Bergmann und Lenz eingehender studiert, stellen sich dar als _,,durch- 
schniirende“, schnell fortschreitende Constrictionswellen mit nachfolgender 
genereller Contraction. Sie kommen im Zusammenhang mit der Defakation, 
aber durchaus auch spontan zur Beobachtung und kénnen einen sehr energi- 
schen anterograden und retrograden Transport bewirken. (Mischmechanismus 
der Garkammer?) Sie sind gehauft vorhanden bei manchen Reizzustanden 
am Darm sowie auch wdahrend der Wirkung von Physostigmin und von 
manchen Abftihrmitteln und Reizklysmen. — Ahnlich wie Cannon an Katzen 
es entdeckte, gibt es also auch am menschlichen Kolon einen retrograden 
Transport durch aktive muskulare Contractionen (Stierlin). Jedoch scheint es 
nicht, daB es sich dabei um eine wirkliche antiperistaltische Welle handelt 
(v. Bergmann), 

Unter den kleinen Kolonbewegungen sind nach Katsch 2 Arten zu 
unterscheiden: regelmaBige und unregelmaBige oder ,,HaustrenflieBen“ und 
»Haustrenstiilpen“. Das HaustrenflieBen besteht in einem fortlaufenden lang- 
samen Weiterriicken der Kolonsackchen in einer Richtung; das Haustren- 
stilpen in unregelmaBigen Vorwélbungen und Einziehungen, die von lokalen 
Darmwandreflexen bedingt werden. Zur Zeit des HaustrenflieBens erscheint das 
Kolon sehr gleichmafig ,,ornamental“ oder ,,isomorph haustriert“, wahrend 
eine ,,polymorphe Haustration“ durch das Haustrenstiilpen hervorgertifen 
wird. Die kleinen Kolonbewegungen spielen sich vorwiegend am Querkolon 
ab und haben vermutlich bei der Kotformung und Eindickung, bzw. bei den 
Resorptionsvorgangen mitzuwirken. Nach alledem sind die Haustren nichts 
Praformiertes, sondern lediglich Tonusvermehrungen bestimmter Art, so da8 
derselbe Dickdarm unter wechselnden Innervationsbedingungen eine ganz ver- 


Physiologie der Magen- und Darmverdauung. PUT 


Schiedene Zahl von Haustren (bis zum 3- und Afachen) besitzt. Da auch die 
Tanien unter wechselndem Tonus ihrer glatten Muskulatur stehen, erhellt, daB 
nicht nur die Darmbewegung, sondern auch die Darmform jeweilig 
abhangig ist von der Innervation, beziiglich dem Zustand der glatten Mus- 
kulatur: Weite des Lumens, Zahl und Form der Haustren, Lange des Kolons 
im ganzen und in einzelnen Partien und damit auch die Darmlage sind mit- 
bedingt von diesen Faktoren; auch die Aufhangebander des Darms enthalten 
ubrigens glatte Muskulatur mit wechselndem tonischen Verhalten. So ist 
der Darm nach vy. Bergmann auch in der Rub enn ieht amie: in 
Seiner Bewegung, ein Ausdruck seines neuromusku- 
laren Verhaltens. 

In dieser Weise wird der Kot in das als eigentliches Reservoir dienende 
S Romanum getrieben, von wo aus er in bestimmten, je nach Tierart, Er- 
nahrung, Individualitat wechselnden Perioden durch Contractionen seiner 
Langs- und Quermuskulatur in das Rectum getrieben wird. Durch Reizung 
(Berthrung oder Dehnung, z. B. durch Gase) der Rectalschleimhaut beginnt 
dann der zur Kotentleerung fiihrende Reflex. Anderseits erzeugt eben dieselbe 
Reizung, resp. der Stuhldrang, der Beginn der motorischen Vorgdange, 
normalerweise einen entgegengesetzt gerichteten Impuls zur Stuhlverhaltung. 
Diese Hemmung der Entleerung durch Contraction der Sphincteren und 
des Levators ist die Voraussetzung der Kontinenz; es handelt sich bei ihr 
um einen bedingten Reflex, der sich im allgemeinen ohne bewuBte 
Willensanstrengung abspielt. Ebenso stellt die Erschlaffung des Schlief- 
apparates bei giinstigen Bedingungen einen bedingten Reflex dar. Auf Einzel- 
heiten sowie auf die durch dieses Spiel entgegengesetzten motorischen Impulse 
auf psychoneurotischer Basis zu stande kommender Stérungen (Obstipation 
bei geistiger Arbeit, unwillkiirliche Abgange durch Angst, besonders bei 
Negern) ist an dieser Stelle nicht einzugehen. 

Ganz die gleichen Vorgange kommen bei der AusstoBung oder Zuriick- 
haltung von Flatus in Betracht. Bei der AusstoBung diinner oder breiiger 
Faeces beteiligt sich aktiv auBer der Dickdarmmuskulatur kein weiterer 
Muskel als etwa der Levator, der den erschlafften Anus hebt und so an den 
Faeces vorbeischiebt; wichtiger ist dieser Mechanismus bei festerer Beschaffen- 
heit des Kotes, bei welcher auch die Bauchpresse in Anspruch genommen 
wird. Der Tonus der Sphincteren steht unter der Herrschaft der 
lokalen Gang lien; nach der Durchschneidung der an sie herantretenden 
Nerven oder auch Exstirpation des Lendenmarks geht er nur voritbergehend 
verloren; das dort gelegene Centrum anospinale steht bei dem intakten 
Tier der tonischen Innervation vor. Seinerseits steht es, wie aus Durch- 
schneidungsversuchen hervorgeht, normalerweise unter der Herrschaft hoher 
gelegener Abschnitte, z. B. eines Centrum anale des GroBhirns. Die Defakation 
erfolgt bei den meisten Menschen einmal taglich, viel seltener bei den fleisch- 
fressenden Tieren, sehr viel haufiger bei den Pflanzenfressern und ungemein 


haufig bei den fliegenden Végeln. 
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Nachverdauung im Dickdarm. 

In den oberen Dickdarmpartien werden unter griindlicher Durchmischung 
des dort noch flissigen Inhalts die Verdauungsvorgange fortgesetzt; die in 
ihnen nachgewiesenen Enzyme, Trypsin, Lipase, Diastase stammen aus dem 
Diinndarm. AuBerdem beteiligen sich an der ,,Nachverdauung“ bakterielle 
Zersetzungen der Nahrungsschlacken, Vorgange, die erst dort, besonders bei 
den Pflanzenfressern, einen bedeutenden Umfang annehmen. Hiezu treten bei 
roher Pflanzennahrung die Wirkungen der mit ihnen aufgenommenen Fermente. 

Wie erwahnt, ist die Rolle des relativ wenig entwickelten Dickdarms 
beim Menschen und noch mehr beim Hunde eine weniger bedeutende;, im 
Gegensatz zum Diinndarm kann er der ganzen Lange nach ausfallen. Selbst 
bei den Pflanzenfressern kénnen groBe und wichtige Teile, wie z. B. das 
Coecum, ohne wesentlichen Schaden entfernt werden. 

Anders steht es mit den im Dickdarm stattfindenden bakteriellen Um- 
setzungen. Hier stehen in unvermitteltem Widerspruch zwei diametral ent- 
gegengesetzte Anschauungen einander gegentiber, von denen die Altere, aber 
wie es scheint doch besser gestiitzte, auf Schottelius zuriickgeht. Diese geht 
dahin, daB die Anwesenheit von Bakterien wahrend des extrauterinen Daseins 
schlechthin fiir den langeren Fortbestand des Lebens unerlaBlich sei, wobei es 
im einzelnen vollstandig dunkel ist, welche Funktion bei dieser S ym biose die 
Bakterien fiir den Warmbliiterorganismus erfiillen. Steril ausgebriitete und 
steril gehaltene Hithner bleiben bei bakterienfreier Fiitterung in der Ent- 
wicklung gegen die Kontrollen zuriick; durch rechtzeitige Beimengung von 
Hithnerkotbakterien oder auch Kulturen von einer Koliart aus solchen wird 
dieser Unterschied ausgeglichen. Bei diesem vollig eindeutigen Resultat wird 
man den Einwendungen von Schottelius gegen entgegengesetzt gedeutete Ver- 
suche von Thierfelder und Nuttal an Meerschweinchen und neuerdings von 
Cohendy an Hihnern Rechnung tragen miissen. Auch die Angabe, daB 
der Darm von Polartieren steril sei, hat sich nicht bestatigen lassen. 

Demgegentiber vertritt neuerdings Metschnikoff den Standpunkt, daB die 
Bakterien der Koligruppe verantwortlich zu machen seien fiir den vor- 
zeitigen Eintritt von Alterserscheinungen und den vorzeitigen Tod 
der Saugetiere und der groBen Laufvégel, im Gegensatz zu den fliegenden 
Vogeln. Dieser Unterschied rithre von dem Besitz eines Dickdarms bei jenen 
her, wahrend diese den Kot sogleich nach der Bildung ausstoBen. Diese Theorie 
veranlaBte Metschnikoff zu seinen Bestrebungen, die typische Dickdarmflora, 
die Bakterien der Koligruppe, zu verdrangen durch Erreger von Kohlenhydrat- 
garung, als welche er den Bacillus bulgaricus wahlte, dem er in letzter Zeit 
den Glycobacter, ein polysaccharidspaltendes Bacterium aus dem Hundedarm, 
beimengt. Die tatsachlichen Unterlagen gestatten vorlaufig noch kein Urteil 
uber dieses interessante Problem. Ubrigens bestehen die verschiedensten 
Méglichkeiten des Nebeneinanderbestehens fiir beide Theorien. 

Zunachst finden sich im normalen Dickdarminhalt die Produkte der 
Kohlenhydratgarung, ahnlich wie schon im Diinndarm: Sauren, wie 
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Essigsaure, Buttersaure, Milchsaure, Bernsteinsdure u. s. f. und Alkohole. 
AuBerdem wird im Dickdarm, auch beim Menschen, Cellulose verdaut 
unter Bildung gasférmiger Produkte, vor allem Methan und Kohlensaure, 
weiterhin Wasserstoff und von Sauren der aliphatischen Reihe. Viel wichtiger 
ist diese Celluloseverdauung im Dickdarm der Pflanzenfresser, zumal des 
Pierdes. Neu tritt im Dickdarm wegen der dort herrschenden alkalischen 
Reaktion die Eiwei®Bfaulnis hervor; diese verlauft ganz so wie andere 
Spaltungen iiber Albumosen, Peptone und Aminosauren. Doch werden 
auch diese weiter gespalten in Ammoniak, Phenylessigsaure, Phenyl- 
propionsaure und andere Produkte der Desamidierung, ferner Schwefel- 
wasserstoff, Methylmercaptan, Methan, Kohlensaure, Fetisauren, Phenol, 
Kresol, Indol, Skatol u. s. w. Von den in vitro auftretenden Faulnis- 
produkten vermiBt man hauptsachlich die eigentlichen Ptomaine, Cada- 
verin, Putrescin u. s. w. Der Schwefelwasserstoff bildet Sulfide, so mit Eisen 
und Wismut, und veranlaBt Reduktion, wie die Bildung von Stercobilin 
aus Urobilin und Coprosterin C,,H,,O aus Cholesterin C,,H,,O. Auch im 
Dickdarm gehen die bakteriellen Umsetzungen, welche vielfach zu toxischen 
Produkten fiihren, nicht schrankenlos von statten. 

Inwieweit dabei besondere Einrichtungen des Organismus oder eine Selbst- 
hemmung der Mikroben durch Autotoxine mitspielen, ist noch nicht ausgemacht. 
Eine gewisse Beschrankung ergibt sich aus der standigen Resorption der 
Substrate. Von den Produkten sind Aminosauren und Fettsauren fir die 
Zwecke des Organismus ohne weiteres ebenso verwertbar wie die aus der 
enzymatischen Verdauung herstammenden; andere, an sich giftig, wie Indol, 
Skatol, Phenol, Kresol werden in gepaarte Sauren iibergeftihrt und als solche 
unverwertet mit dem Urin ausgeschieden. Auch die gasférmigen Produkte 
werden zum Teil resorbiert. Im ganzen jedoch ist die Resorption aus dem Dick- 
darm fiir alle Stoffe auBer etwa Monosen und hauptsachlich Wasser nicht 
bedeutend. Diese jedoch ist sehr erheblich, besonders in den analwarts ge- 
gelegenen Partien und erreicht dort tiberhaupt ihr Maximum. 

Kotbildung. Dem mit mehr als 90°/, Wassergehalt fliissig aus dem 
Diinndarm iibernommenen Inhalt werden bis zur Ausscheidung als Kot an 
15°/, seines Wassers entzogen. Gleichzeitig scheidet der Organismus auf 
den Dickdarm Metalle aus, von denen das physiologisch wichtigste das Eisen 
ist, ebenso medikamentis interessierende Stoffe, wie Quecksilber und Thor xX. 
Endlich ist der Dickdarm das hauptsachliche Ausscheidungsorgan fiir den 
Kalk. Uberhaupt sind die Faeces durchaus nicht etwa allein oder vorwiegend 
aus Nahrungsschlacken zusammengesetzt, vielmehr stellen sie zuvérderst ein 
Excret im selben Sinne wie der Urin dar. 

Zunachst geht diese Tatsache aus der Anfiillung des embryonalen Darms 
mit Mekonium hervor — da dieses aseptisch ist, darf auch der Anteil der 
Bakterien an der Zusammensetzung der Faeces nicht einseitig in den Vorder- 
grund geschoben werden. Vielmehr zeigen die Versuche Hermanns an einer 
ringférmig in sich geschlossenen Darmschlinge, daB der Darm selbst ohne 
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Hinzutreten von auBen stammender Stoffe durch Sekretion und _ teilweise 
Resorption seines Sekrets sowie Abschilferung von Epithelien eine durchaus 
kotartige Materie zu liefern im stande ist. Aus den gieichen Bestandteilen setzt 
sich der Hungerkot zusammen, der selbst wahrend langer Hungerperioden © 
in etwas schwankender, je nach der Tierart verschiedener Quantitat gebildet 
wird. Diesem Hungerkot durchaus ahnlich verhalt sich derjenige, der bei Er- 
nahrung mit Fleisch, sogar unter Zusatz von Kohlehydraten und Fetten sowie 
itberhaupt véllig verdaulicher, nicht iibermaBiger Kost gebildet wird. Dieser 
Normalkot deckt sich fast vollstandig mit dem Fleischkot. Bei dieser Sach- 
lage ergibt sich, wie wenig Wert der Feststellung der Ausnutzung irgend- 
welcher Nahrpraparate beizumessen ist, die von den Herstellern zu deren 
Empfehlung ausgenutzt wird. Auch der Fleischkot wird mit dem gleichen 
Wassergehalt von 70—75°/, und nur wenig gréBerer Menge gebildet als der 
Hungerkot. Die Untersuchung der Faeces bei einer Probekost, d. h. einer 
solchen, die beim Gesunden nur Normalkot bildet, ist von A. Schmidt und 
Strafburger zu einer wichtigen klinisch-diagnostischen Methode ausgebildet 
worden. Eine wesentliche Veranderung tritt jedoch ein, sobald neben der 
Fleisch-, resp. Probekost unverdauliche Stoffe gereicht werden. Als solche 
kommen fiir den Menschen so gut wie ausschlieBlich cellulosehaltige 
Nahrungsmittel in Betracht. Der erste und wichtigste Effekt dieser Ver- 
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anderung besteht in einer haufigeren AusstoBung des Kotes. Kaninchen 
konnen bei einer schlackenfreien Ernahrung uberhaupt nicht bestehen. DaB 
lediglich das mechanische Moment von Belang ist, ergibt sich fiir diese 
Tierart aus der Ersetzbarkeit der Rohfaser durch Keratin. Auch beim 
Menschen wirken analytisch identische Brotarten so gut wie nicht, wenn 
ihr Mehl sehr fein gemahlen ist, stark, wenn ihr Korn grob ist. Ganz ahn- 
liche Unterschiede bestehen hinsichtlich der Gemiise je nach Zartheit und Zu- 
bereitung. Ubrigens sei nicht verschwiegen, daB die bei Ernahrung mit weit- 
gehend gereinigten und enthiilsten pflanzlichen Produkten auftretende 
Obstipation nach klinischen Befunden von Noordens und deren Deutung durch 
Caspary méglicherweise eine andere Erklarung (Fortfall eines Gegengiftes) 
verlangt. EinigermaBen ahnliche Betrachtungen sind wenigstens hinsichtlich 
bestimmter, namlich obstipierter Individuen hinsichtlich der Fleischnahrung 
am Platze, wie dies a. a. O. ausgefiihrt wurde. 

Literatur: Betreffend die Literatur iiber die Physiologie der Verdauung ist es selbst- 
verstandlich unméglich, auf die zahllosen Einzelabhandlungen hinzuweisen, ein Ver- 
zeichnis, das die Lange dieses blo8 orientierenden Aufsatzes weitaus iibertreffen wiirde. 

Monographisch behandelt findet sich unser Thema in dem klassischen Werk Pawlows: 
I. P. Pawlow, Die Arbeit der Verdauungsdriisen. Wiesbaden 1898, sowie von Cohnheim: 
Otto Cohnheim, Die Physiologie der Verdauung und Ernahrung. 1908. 

Ferner sind die einzelnen Abhandlungen aus Karl Oppenheimers Handbuch der Bio- 
chemie des Menschen und der Tiere aus den Jahren 1908 und 1909 anzufiihren, ins- 
besondere: A. Bickel, Magen und Magensafit. III, 1. Halfte, $.511. — Theodor Brugsch, 
Diinndarm und seine Sekrete. Ebenda. S.102. — Siegfried Rosenberg, Pankreas und sein 
Sekret. Ebenda. S.122. — Julius Wohlgemuth, Leber und Galle. Ebenda. $.149. — 
E. S. London, Mund- und Magenverdauung. III, 2. Halfte, S.56. — O.Prym, Diinn- 
darmverdauung. Ebenda. S.95. — A.Scheunert, Vorgange im Enddarm. Ebenda. S. 124. 
— Max Schreuer, Kotbildung. Ebenda. S.171. — Ernst H. Starling, Die Resorption vom 
Verdauungskanal aus. Ebenda. S. 206. 

AuBerdem sind zu nennen die einschlagigen Kapitel der neueren Lehrbiicher der 
Physiologie. Wir fiihren an: Robert Tigerstedt, Stofiwechsel und Ernahrung. Lehrbuch 
der Physiologie des Menschen. 4. Aufl. 1907, I, S.104, und Lehrbuch der Physiologie des 
Menschen, herausgegeben von N. Zuntz und A. Loewy, 2. Aufl. 1913, XVII. Kap. Die Ver- 
dauung. S. 455 ff., bearbeitet von Ellenberger u. Scheunert. 


Grundziige der zweckmaBigen Ernahrung und 
Ernahrungskuren bei Magenkrankheiten. 


Von Dr. Walter Zweig, Privatdozent der Universitat Wien. 


Einleitung. 


Auf keinem Gebiete feiern diatetische Kuren groéBere Triumphe als 
bei der Behandlung der Erkrankungen des Magens. Anderseits miissen wir 
gestehen, da die Beeinflussung der Funktionen des Magens durch 
medikamentose Mittel nur in sehr beschranktem Umfang moglich 
ist. Man hatte in friiheren Jahren einer ganzen Reihe von Medikamenten 
eine Bedeutung fiir die Steigerung, resp. Hemmung der Magensafitsekretion zu- 
geschrieben, ohne aber zu tbereinstimmenden, einwandfreien Resultaten gelangt 
zu sein. Erst Riegel* und nach ihm A. Schiff? haben in einer Reihe von Ver- 
suchen die Wirkung des Atropins und des Morphins untersucht und 
eine auffallende Beeinflussung der Saftsekretion gefunden. Diesen meist an 
Tieren gewonnenen Resultaten stehen Erfahrungen anderer Autoren gegen- 
uber, welche eine dauernde Einwirkung dieser Medikamente auf die Sekretion 
vermiBt haben (Boas*). Auch ich habe in einer gréBeren Versuchsreihe durch 
meinen Schiller Dr. Kiumura (Tokio) die Einwirkung des Atropins auf 
Funktionsstérungen des Magens priifen lassen, und habe in zahlreichen Fallen 
ein vélliges Versagen einer Alteration der Magensaftsekretion nachweisen 
k6énnen. 

Ebenso mi®lich steht es mit der Beeinflussung des Appetites durch 
Medikamente. Wir kennen aus den Arbeiten Pawlows* die groBe Bedeutung 
des Appetites fiir den normalen Verlauf der Magensaftsekretion, und wissen, 
daB das lebhafte Verlangen nach Speisen einen machtigen Faktor zur Er- 
regung der Magendriisen darstellt. Deshalb werden seit undenklichen Zeiten 
eine groBe Reihe von appetitanregenden Medikamenten in Form von Bitter- 
mitteln verordnet, in der Erwartung, hierdurch eine Besserung des Appe- 
tites hervorrufen zu kénnen. Und doch miissen wir bei genauer, objektiver 
Priifung gestehen, daB wir kein einziges Amarum kennen, welcties in einwand- 
freier Weise den einmal verloren gegangenen Appetit wieder zum Vorschein 
zu bringen vermag. In den allermeisten Fallen wird die giinstige Beeinflussung 
des Appetites durch Amara eine Folge suggestiver Beeinflussung bei nervéser 
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Anorexie darstellen. Eine dauernde Appetitlosigkeit, wie sie teils angeboren, 
teils als Symptom des Magencarcinoms vorkommt, ist durch medikamentoése 
Mittel absolut nicht zu beeinflussen. 

Sehen wir auf der einen Seite die Ohnmacht der medikamentosen 
Therapie der Magenkrankheiten, so finden wir anderseits eine oit tiber- | 
raschende Beeinflussung gestérter Funktionen des Magens durch diatetische 
Mittel auftreten. Diese Erfahrung ist so alt, wie die Medizin iitberhaupt. Schon 
in den Schriften des Hippokrates und Galen finden wir ausfithrliche Hinweise 
auf die Bedeutung einer sorgfaltigen Ernahrung, wenn auch speziell Er- 
krankungen des Magens in den Schriften des Altertums kaum berithrt werden. 
Auch das Mittelalter mit seiner relativ hohen Stufe medizinischen Wissens — 
reprasentiert durch die Araber — beschrankt sich auf allgemeine Vor- 
schrifter: der Diat, ohne von pathologischen Zustanden der Verdauungsorgane 
Notiz zu nehmen. Erst die drei berithmten Diatetiker des XVIII. Jahrhunderts 
— Sydenham, Boerhave und Fr. Hoffmann beschaitigen sich in ausfihrlicherer 
Weise mit den diatetischen Vorschriften bei Erkrankungen des Magens. Es 
sei hier erwahnt, da in jener Zeit besonders von Nichtarzten und Gour- 
mands sog. gastrosophische Schriften herausgegeben wurden, 
welche sich nicht bloB durch eine wohltuende Lebendigkeit der Diktion, sondern 
auch durch praktische Vorschlage auszeichneten. Als Beispiel gilt die be- 
ruhmte Schrift des Franzosen Brillat-Savarin, wie tiberhaupt in jener Zeit 
Paris der Ort feinsten Verstandnisses fiir Wichtigkeit und Nutzen diateti- 
scher Verordnungen darstellte. Jedoch erst dem XIX. Jahrhundert war es 
vorbehalten, die neue rationelle Ara der zweckmaBigen Ernahrungstherapie 
zu begriinden. Durch unermiidliches Forschen in den Vorgangen des Stoff- 
wechsels und der Ernahrung haben die Physiologie, und besonders die 
physiologische Chemie feste Anhaltspunkte fiir eine rationelle Regulierung der 
Diat bei Gesunden und Kranken dargeboten. Vor allem ist hier Justus 
v. Liebig zu nennen, dessen geniale chemische Forschungen die Grundlagen 
der modernen Ernahrungslehre schufen. Gleichzeitig hat Kufmaul durch Ein- 
fuhrung der Magensonde den Weg gebahnt zu der genaueren Kenntnis der 
Vorgange der Magenverdauung, so daB die physiologischen Funktionen des 
Magens bis in die kleinsten Details aufgedeckt werden konnten. Jetzt war die 
Méglichkeit erst gegeben, daB Physiologie und Chemie die Lehre von der 
Ernahrung und dem Stoffwechsel begriinden halfen, und emsigen Forschern 
die Richtschnur gezeigt war, die Lehre der Diatetik auf wissenschaftlichen 
Boden zu stellen. 


Allgemeine diatetische Regeln fiir Magenkranke, 


Wenn auch bei der verfeinerten Diagnostik der Magenkrankheiten ein 
Sschematisches Verhalten in didtetischen Fragen durchaus zu verwerfen ist, So 
gibt es doch eine gewisse Anzahl von diatetischen Regeln, welche bei allen 
Magenkrankheiten anzuordnen sind, und deren AuBerachtlassen oft die sub- 
tilsten Methoden diatetischer Ranctler zum Scheitern bringen. 
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1. Ich beginne gleich mit der Erwahnung einer s or gialtigen Mund- 
pilege. Der Kauakt hat nicht nur eine Bedeutung fiir die chemische Um- 
wandlung der Starke in Zucker mit Hilfe des Ptyalins, sondern er erspart durch 
Sorgfaltige Zerkleinerung der Speisen dem Magen eine wichtige Aufgabe. 
Deshalb ist fiir ein gutes Gebi8 zu sorgen, schadhafte ZAhne auszubessern, 
und durch griindliche Reinigung der Mundschleimhaut mittels desinfizierender 
Mundwasser, pathogene, auch fiir den Magen schadliche Bakterien zu ver- 
nichten. Ich betone besonders die Behandlung chronischer Katarrhe und 
Fiterungen der Rachen- und Nasenschleimhaut, da durch das Verschlucken des 
schleimig-eitrigen Sekretes nur zu haufig chronische Magenkatarrhe, Appetit- 
losigkeit, ja Widerwille gegen Nahrungsaufnahme entstehen. Auch die sorg- 
faltige Reinigung der Zungenoberflache ist von Bedeutung und gehért mit 
zur Vorbereitung einer diatetischen Kur. Endlich weise ich auf das Vorkommen 
der aashaft riechenden Mandelpfrépfe hin, welche haufig iibersehen werden, 
und nur zu oft die Schuld an einem widerwartigen Foetor ex ore und einem 
Mangel an Appetit darstellen. Manche Magenstérungen haben bloB in Ver- 
nachlassigung dieser Regeln ihren Grund, und lassen sich durch ihre Befol- 
gung leicht beheben. 

2.Ordnungder Mahlizeiten. Die taglich erforderliche Nahrungs- 
menge wird gewohnlich in 3 Hauptmahlzeiten und 2 Neben- 
mahlzeiten eingenommen. Schon bei Gesunden finden wir von dieser 
Regel sehr haufig Abweichungen, je nach Beschaftigung, Alter, Gewohnheit etc. 
Oit begniigen sich besonders altere Leute mit einem kleinen Friihstiick und 
kleinen Abendbrot, und nehmen bloB zu Mittag eine gréRere Hauptmahizeit. 
Andere verteilen die Nahrungsmittel gleichmaBig auf die 3 Hauptmahizeiten 
und nehmen friih, wie die Englander, eine ausgiebige Hauptmahlzeit. Es ist 
jedenfalls rationell, und bei uns viel zu wenig eingebiirgert, bereits zum Friih- 
stiick dem obligaten Kaffee oder Tee noch Eier, Fleisch oder Friichte hinzu- 
zufiigen, da der Magen, durch die lange Pause der Nacht ausgeruht, frih- 
morgens entschieden am meisten aufnahmsfahig sein wird. Noch weit ver- 
schiedener als beim Gesunden verhalt sich die Ordnung der Mahlzeiten beim 
Magenkranken. Hier kénnen wir keine allgemein giiltigen Regeln festsetzen, 
sondern miissen jeden einzelnen Fall nach den Abweichungen der funktionellen 
Tatigkeit des Magens gesondert behandeln. Wir werden bei Atonie des 
Magens kleine und haufige Mahizeiten verordnen, wahrend die alimen- 
tare Hypersekretion durch seltene, dafiir reichere Mahizeiten 
giinstig beeinfluBt wird. Dort soll eine Art Ubungstherapie fiir die geschwachte 
Magenmuskulatur eintreten, wahrend bei der alimentaren Hypersekretion eine 
Schonung der krankhaft erregten Magendriisen durch seltene Nahrungs- 
zufuhr angestrebt werden muf. Se, 

3. Eine wichtige Frage betrifft die Art und die Menge der Flissig- 
keitszufuhr. Bis vor wenigen Jahren war es ein feststehender Grundsatz, 
bei atonischen und ektatischen Zustanden des Magens die Zufuhr von 
Fliissigkeiten fast ganz zu verbieten, und eine vorwiegende Trockendiat 
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zu verordnen. Neuere Untersuchungen von v. Mering und Moritz haben je- 
doch gezeigt, daB von den im Magen befindlichen Nahrungsmitteln zuerst die 
fliissigen, dann die breiigen und zuletzt erst die festen Substanzen in das Duo- 
denum iibergefiihrt werden. Dabei sehen wir, daB die festen. Nahrungsmittel _ 
durch eine Transsudation von Fliissigkeit aus den MagengefaBen verflussigt 
werden, so daB bei Trockendiat die Inhaltsmenge des Magens kiinstlich ge- 
steigert wird. Man wird also zwecks rascher Beforderung der Nahrung aus 
dem Magen blof breiige und fliissige Substanzen verordnen. 

Oft erhebt sich die Frage, ob es zweckmafBig ist, zum Essen zu 
trinken. Fir den Gesunden beantwortet sich die Frage von selbst, daB 
kein Grund gegen gleichzeitige Aufnahme von festen und fliissigen Sub- 
stanzen vorliegt, vorausgesetzt, daB die Fliissigkeitsmenge sich in normalen 
Grenzen bewegt. Anders der Magenkranke. Hier sind besondere Angaben 
iiber die Fliissigkeitszufuhr erforderlich. Bei Superaciditat werden Wasser oder 
alkalische Fliissigkeiten die Aciditat durch Verdiinnung des Magensaftes 
herabsetzen, wahrend bei Subaciditat die Zufuhr von Wasser wahrend der 
Digestion nicht zu empfehlen ist. Allerdings stehen diesen Erfahrungssatzen 
neue Untersuchungen von Kaufmann*® u. a. entgegen, welche behaupten, daf 
das Wasser sich tiberhaupt nicht mit den Nahrungsmitteln im Magen mische, 
sondern langs einer an der kleinen Kurvatur sich bildenden Rinne direkt in 
das Duodenum abflieBe. Ob aber diese bei Tieren erhartete Tatsache auch fiir 
den Menschen gilt, ist mir mehr als unwahrscheinlich. 

4. Die Temperatur der Speisen und Getranke muB in der Kranken- 
kiiche sorgfaltig beobachtet werden. Im allgemeinen gilt die Regel, daB fir 
den gesunden und kranken Magen die Temperatur des menschlichen Kérpers 
(36° C = 29° R) am zutraglichsten ist. Wenn auch im Laufe der Passage der 
Speisen durch den Oesophagus ein gewisser Temperaturausgleich stattfindet, 
so werden vom kranken Magen auffallige Temperaturdifferenzen mit schweren 
Schadigungen beantwortet. Es ist nicht nétig, das Optimum der Temperaturen 
in Graden anzugeben, da es nicht Sitte ist, mit dem Thermometer in der Hand 
die Speisen einzunehmen, es geniigt der Hinweis auf die Gefahren von zu 
heiBen und zu kalten Getranken, um den Kranken vor Schaden zu bewahren. 

5. Oft miissen wir die Frage entscheiden, ob der Kranke nach der 
Nahrungsaufnahme gehen oder lie gen soll. Die Antwort richtet sich nach 
den objektiv nachweisbaren Veranderungen der Magenfunktionen. Bei allen 
Zustanden, bei denen eine Schonung des Organs erwiinscht ist, werden wir 
raten, nach dem Essen zu ruhen. Hierher gehoren die Atonien 
des Magens und vor allem die Gastroptose. Besonders die Senkun 
des Magens erfordert das unbedingte Verbot, mit vollem Magen zu gehen ode® 
zu stehen. Die einfache mechanische Belastung des Organes wiirde beim 
Stehen die groBe Kurvatur noch tiefer nach abwarts treiben, und Erweite- 
rungen des Magens zur Folge haben. Bei der Ruhelage wird es sich empfehlen, 
den Patienten anzuweisen, auf der rechten Seite zu liegen, da in dieser Stellung 
die AbfluBbedingungen des Magens am giinstigsten sind. Auch bei Ektasien 
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und Ulcus ventriculi ist die Ruhelage nach dem Essen ebenso wie bei Mast- 
kuren erforderlich. Dagegen ist bei dem habituellen Erbrechen und der Aero- 
phagie anzuraten, nach dem Essen blo zu sitzen und nicht zu liegen. 

6. Als letzten wohl zu beachtenden Faktor bei der Ernahrung von Magen- 
kranken erwahne ich die Verordnung, dem Patienten die Speisen in einer 
Form und Abwechslung zuzufiihren, welche dem Geschmack des Patienten ent- 
spricht und den Appetit anregt. Speziell Sternberg® hat in zahlreichen lesens- 
werten Arbeiten auf die Wichtigkeit dieses Punktes aufmerksam gemacht. Es 
kommt im einzelnen Fall nicht so sehr darauf an, bei der Verordnung einer 
passenden Diat die genaue Calorienmenge anzugeben, als vielmehr in der 
Kiiche und im Keller Speisen und Getranke in einer mundgerechten, appetit- 
lichen Form zuzubereiten. Je vollkommener die Technik der Kiiche augebildet 
ist, desto leichter wird das Bediirfinis nach Nahrungsmitteln und der Genu8B 
beim Essen eintreten. ,Appetit ist Saft“ sagt Pawlow als Resumé 
seiner physiologischen Arbeiten, und wir werden daher den Magensaft am 
ehesten verdauungstichtig machen, wenn die Kiiche die Speisen in einer 
Form und Zusammensetzung liefert, welche den Appetit anregt. Mit allen 
Medikamenten sind wir nicht im stande, den gesunkenen Appetit zu steigern — 
wie leicht gelingt dies oft durch die Reizkraft eines in der Kiiche appetitlich 
zusammengestellten Menus. Auch das peinliche Gefiihl des Ekels und der 
Nausea kann oft bloB ein technisch gebildeter Koch bekampfen, was mit allen 
Methoden medikamentéser Therapie nicht gelungen ist. Die Herstellung der 
Schmackhaftigkeit der Speisen ist das oberste Prinzip der Kiiche, und der 
praktische Diatetiker wird sich dieser machtigen Mithilfe bei der diatetischen 
Behandlung seiner Kranken versichern und hierbei Erfolge erzielen, welche 
durch die bloBe Aufzahlung der erlaubten und der verbotenen Nahrungsmittel 
nie zu erreichen sind. 


Spezieller Teil. 


1. Diat bei akuter Gastritis. 

In den ersten 24—48 Stunden einer akuten Gastritis vermeide man jeg- 
liche Zufuhr von Nahrungsmitteln. Die Natur unterstiitzt diese wohltatige 
Verordnung dadurch, daB der Appetit in den ersten Tagen meist vollig da- 
niederliegt. Besteht starker Durst, so lasse man den Mund haulig mit Soda- 
wasser spiilen, gebe Eispillen und eBloffelweise kalte Mineralwasser. Die 
Zunge ist durch kraftiges Abschaben mit in Citronensaft getauchten Lein- 
wandlappchen griindlich zu reinigen. 

Mit diesen Verordnungen erreicht man es gewohnlich, daB in 2—3 Tagen 
die unangenehmen subjektiven Beschwerden scliwinden, die Zunge reinigt sich, 
die Ubelkeiten und das Erbrechen horen auf, die EBSlust beginnt sich Zu 
recen. Nun kann man mit Vorsicht verschiedene Nahrungsmittel zufiihren. 
Man gibt in Kleinen Mengen, am besten schluckweise, abgekochte, kalte Milch, 
Tee, Citronenlimonade, Fleisch- oder Hiihnerbouillon. Dann geht man iiber zu 
Kalbshirn, Kalbsbries, gekochtem, fein fachiertem Huhn, Gemiisepiiree, Zwie- 
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back, Eiern. Erst in ca. 8—10 Tagen beginne man mit einer reichlicheren Er- 
nahrung, wobei man noch fiir einige Zeit Schwarzbrot, Schalengemiise, rohes 
Obst u. a. vermeidet. 


2, Diat bei chronischer Gastritis. 


Eine fiir alle Falle von chronischer Gastritis allgemein giiltige Diatver- 
schreibung kann es nicht geben, da die Verschiedenheit der Saftsekretion und 
der Motilitat stets Modifikationen in der Kostordnung erheischt. Ist die A ci- 
ditat herabgesetzt, was in der Mehrzahl der Falle stattfindet, so 
wird die Diat hauptsachlich aus Kohlenhydraten, weniger aus Fetten 
und Eiwei®kérpern zu bestehen haben. Bei gesteigerter Aciditat 
(Gastritis acida) werden EiweiB und Fett in der Diat dominieren. 
In jedem Falle chronischer Gastritis miissen aber die Nahrungsmittel in 
breiigem, resp. weichem Zustande zugefithrt werden, um ihr méglichst kurzes 
Verweilen im Magen zu bewirken. Nur hierdurch kann man es erzielen, daB 
durch langeres Ruhen der Magenarbeit die gereizte und entziindete Schleim- 
haut wieder in normale Tatigkeit ibergefiihrt wird. 

Von Kohlenhydraten eignen sich vor allem leichte Mehlspeisen, 
Milchbrei, Schleimsuppen mit Reis, Gerste, Hafermehl, Puddings aus feinen 
Mehlen, Zwieback und geréstete Semmel (Toast). 

Gemitse werden in Piireeform gereicht, wobei ich erwahne, daB man 
den Patienten mit Ptireegemiise eine groBe Abwechslung verschaffen kann, 
falls die Kiiche den Verordnungen des Arztes nur das richtige Verstandnis ent- 
gegenbringt. Nach meiner Erfahrung klagen die Kranken am meisten iiber das 
stete Einerlei der passierten Gemiise, weshalb ich hier eine Anzahl von der- 
artigen erlaubten Piirees anfithre: Spinat, griine Erbsen-, Kochsalat-, Kar- 
toffel-- Maronen-, Blumenkohl-, Zichorien-, Blaukohl-, Linsen-, Bohnen-, 
Fisolen-, Schwarzwurzelpiiree. Es empfiehlt sich, diese Gemiisepiirees in der 
Weise zuzubereiten, da die frischen Gemiise in 200 ¢ kochenden Wassers 
gegeben, 1—2 Stunden gekocht und durch ein Sieb durchgeschlagen werden. 
Dann setzt man 15—20 ¢g Butter und einen Efldffel Sahne hinzu. Bei anacider 
Gastritis kann man zur Anregung der Aciditat etwas Fleischextrakt, Salz und 
fein gehackte Petersilie hinzufiigen. 

Verboten sind Schwarzbrot, Grahambrot, cellulosereiche Speisen, 
wie rohes Obst, Pilze, Kraut, Salat, Gurken, Germspeisen. 

EiweiBkorper werden bei herabgesetzter Aciditat nur schlecht ver- 
daut. Die Haupttatigkeit der EiweiBverdauung fallt in solchen Fallen dem 
Darm zu. Man wird daher zur Schonung des Darmes das Fleisch nur in 
ganz fein verteilter, leicht verdaulicher Form zufiihren. Hierbei wird das rehe 
Fleisch ganz von Haut, Knorpeln, Sehnen und Fettpartikelchen befreit, fein 
gehackt, mit Butter zu einem dicklichen Brei gemischt und, zugedeckt, auf 
schwachem Feuer erwarmt. 

Wir wissen aus den Arbeiten von Ad. Schmidt, daB der Magensaft das 
einzige Verdauungssekret ist, welches Bindegewebe zu ldsen im stande 
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ist. Bei Mangel an Magensaft geht daher das Bindegewebe unverdaut mit 
dem Stuhl ab (Lienterie). Es mu®B daher solchen Kranken rohes, halb- 
rohes oder gerauchertes Fleisch ganzlich verboten werden. Die Ausicht, daB 
Schinken leicht verdaulich sei, ist fiir Patienten mit chronischer, anacider 
Gastritis eine Fabel, und man tut gut, solchen Kranken Sthinker Wurst, 
Selchfleisch, Rumpsteak, Roastbeef, Speck strenge zu verbieten. 

Fetter werden bei anacider Gastritis haufig schlecht vertragen. Der 
Grund liegt darin, daB der Salzsauremangel haufig mit einer Herabsetzung 
der Pankreassekretion verbunden ist. Bei totaler Achylia gastrica wird nicht 
selten auch eine Achylia pancreatica, d. i. vélliges Fehlen des Pankreassekretes, 
beobachtet. In solchen Fallen liegt die Fettverdauung danieder, was man aus 
dem reichlichen Auftreten von unverdautem Fett in den Stithlen erkennen 
kann. Es ist dann zweckmaBig, nur niedrig schmelzende Fette 
(Milch, Sahne, Butter, Gansefett) zu reichen, da die hoher schmelzenden 
Fette eine gréBere Verdauungsarbeit erfordern. 

Von Getranken eignen sich in erster Linie Mineralwasser, wie Seliers, 
Krondorfer, Biliner etc. Alkoholica werden am besten ganz vermieden. Ver- 
diinnter Tee oder Kaffee ist gestattet. Gesteigerte Aciditat verbietet den GenuB 
von Kaffee. Besser eignet sich Milchkakao, Hygiama, Prometheuskakao oder 
Mehrings Kraftschokolade. 

Unbedingt verboten sind stark gewiirzte, sog. pik ante Speisen, 
wie sauerer Hering, Wurstwaren, Gurken, Salat, Sardellen etc. Kochsalz kann 
in kleinen Dosen anregend auf die Saftsekretion wirken, wahrend groBe Mengen 
eine starke Hemmung bewirken (Boénniger u. Bickel’). 

Was die Haufigkeit der MahlIzeiten betrifft, so empfiehlt es 
sich, kleinere und haufige Mahlzeiten zu verordnen, so daB die Patienten 
wenigstens 4—5 Mahlzeiten in passenden Abstanden zu sich nehmen. 


Didtschema bei chronischer Gastritis mit Sub- resp. 
Marae dita t. 


Frith: 200 cm* Milchkakao. 
40 g Zwieback. 
10g Butter. 

Vormittags: 2 Eier oder Hafermehlsuppe (250 g Hithnerbouillon 
+ 20g Knorrsches Hafermehl + 20g Butter + 1 Eigelb). 
20 g Toast. 
20 g Butter. 

Mittags: Bouillon + Eigelb. 
150g fein fachiertes Huhn, Kalbileisch, Taube, Hirn, Bries, Fisch. 
100 g Gemiisepuree. 
Auflauf oder Omelette soufflée oder Biskuit. 
Toast. 

Nachmittags: wie frih. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. Wh 
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Abends: Kein Fleisch. 
150 ¢ Gemiisepiiree + Eigelb oder Milchspeise, Kompott in Puree- 
form. 
20 g Toast. 
20 g Butter. 


Diatschema bei chronischer Gastritis mit 
Superaciditat. 
Frith: Tee + Obers. 
20 g Toast. 
20 g Butter. 


Vormtttags: 2 Eier oder 250 9 Keir, 
20 g Toast, 
20 g Butter. 


Mittags: Keine Suppe. 
100 ¢ fein fachiertes Fleisch. 
100 g Gemiiseptiree. 
Auflauf oder Milchspeise, Nudeln, Makkaroni. 
Biliner oder Krondorfer Wasser. 
20 g Toast. 


Nachmittags: wie frith. 


Abends: Milchspeise oder Eierspeise oder gebratenes, fachiertes Fleisch. 
Gemiisepiiree. 
20 g Toast, 
20 ¢ Butter, 
Biliner oder Krondorfer Wasser. 


3. Diat bei Ulcus ventriculi. 


Die Diat beim Ulcus ventriculi richtet sich nach dem Stadium, in welchem 
man den Fall zur Behandlung bekommt. Ich unterscheide das I. Stadium 
der Blutung oder das akute Magengeschwiir und das II. Stadium, 
das chronische Magengeschwiir. 


lL Stadium der Blutung 
(das akute Magengeschwir). r. 
~* 
Unmittelbar nach jeder, selbst der geringsten Magenblutung bringt man 
den Patienten zu Bett und sorgt fiir absolute Ruhelage. Jede Nahrungszufuhr 
per os ist strenge zu verbieten, auch die beliebten Eisstiickchen sind zu unter- 
sagen, damit der Zweck, das erkrankte Organ ruhigzustellen, vdllig 
erreicht werde (s. Magenblutung). 
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Il. Stadium 
(das chronische Magengeschwiir). 


Wenn 8 Tage nach der Blutung vergangen sind, so beginnt man mit der 
Leube-Ziemssenschen Ulcuskur, welche in chronischen Fallen von vorn- 
herein als souverane Methode der Ulcusbehandlung einzuleiten ist. Wenn auch 
die glanzenden Erfolge dieser Kur aufer Frage stehen, so haben wir doch 
durch die Arbeiten von Lenhartz, Senator etc. gelernt, daB wir ohne Schadi- 
gung des Patienten seine Ernahrung verbessern kénnen, wodurch die Heilung 
entschieden beschleunigt wird. Ich bin daher von dem starren Festhalten der 
Leubeschen Verordnungen etwas abgekommen, und schildere im folgenden 
das von mir eingeschlagene Verfahren, welches sich mir in vielen hunderten 
Fallen vorziiglich bewahrt hat. 

Auch bei der Behandlung des chronischen Ulcus ist absolute 
Bettruhe unbedingt erforderlich. Die Ruhekur umfaBt 4—6 Wochen und wird 
in folgender Weise ausgefiihrt. 


1. Woche. 


Die Hauptnahrung der ersten Woche bildet die Milch. Der Vorteil der 
Milch liegt in ihrer vélligen Reizlosigkeit und in dem Umstand, daB sie einer- 
seits viel Saure bindet und anderseits durch ihre Kochsalzarmut die Saure- 
sekretion herabsetzt. Man verordnet gekochte Vollmilch, lauwarm oder kithl zu 
nehmen; weder heife noch eiskalte Milch ist zu gestatten. Die an der Oberflache 
der Milch sich bildende Haut ist vor dem GenuB zu entfernen. 

Bekommt der Patient nach dem MilchgenuB Diarrhde, so empfiehlt 
sich ein Zusatz von Aqua calcis (*/, Kalkwasser und */, Milch). Die groBte 
auf einmal gereichte Milchmenge betrage anfangs 100 g, nur langsam steigere 
man die Quantitaten, ohne aber je mehr als 250 g auf einmal zu verabfolgen. 

Um das Calorienbediirfnis des zu Bett liegenden Patienten zu befriedigen, 
waren 3/ Milch pro die notig (2100 Calorien). Diese Menge kann und dari 
der Patient nicht zu sich nehmen. Die starke Ausdehnung, welche der Magen 
durch eine so groBe Quantitat Flissigkeit erfahrt, wiirde zu einer Reizung, 
eventuell Blutung des Geschwiires fiihren. Man erhéht deshalb den Calorien- 
wert der Nahrung durch Darreichung von Milchmehlsup pen. Als 
Mehlzusatze eignen sich: Tapioka, Mondamin, Maizena, Kufeke, Léjflunds 
Kindermeh! etc. 

Beispiel: Kufeke-Rahmsuppe: *// Milch wird zum Kochen gebracht, das 
Kufeke-Mehl (2 EBléffel) in */,/ warmen Wassers angeriihrt, zur kochenden Milch gegeben, 
10 Minuten gekocht, der Rahm wird unter Schlagen mit einem Quirl unter die Suppe 
gegeben. Die Suppe kann mit einem Eigelb legiert und mit etwas Salz versetzt werden. 

Auferdem erhéht man den Nahrwert der Milch durch Zusatz von Sana- 
togen (30—40 g pro die) Hygiama, fliissige Somatose etc. Die Gesamtmenge 
der taglich verabreichten Milch soll nie mehr als 17/,/ betragen. 

AuBerdem gebe ich taglich 2mal je 50 g Huhnergelee sowie rohes Eigelb. 


Ich gehe dabei in der Weise vor, daB ich taglich um ein Eigelb steigere, bis am 
19* 
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Ende der ersten Woche 5 Eigelb genommen werden. Das Eigelb wird entweder 
roh, mit Zucker verriihrt, gereicht oder mit der Milch vermengt. 

Es gibt eine Reihe von Fallen, welche die Milch in keiner Form vertragen, 
Ubelkeiten, Blahungen etc. bekommen, so daB man gendtigt ist, in solchen 
Fallen eine Ulcuskur ohne den Genu8B der Milch auszufithren. Ich gebe dann 
taglich 3mal je 100g Hafermehlsuppe (Hihnerbouillon + 20 g Kaorr- 
sches Hafermehl + 40g Butter + 1 Eigelb). AuBerdem verordnet man rohes 
Eigelb (1—5 Stiick pro Tag). Hygiama in Wasser, Sanatogen 
mit Aroma (3mal taglich 10 g), in Zuckerwasser auigelést. 

Zur Stillung des Durstes verwendet man mit gutem Erfolg Eiwei f- 
wasser (das WeiBe eines Eies wird in 200 cm* Wasser sorgfaltig ver- 
riihrt und mit 4 Teeléffeln Zucker versetzt). Von Mineralwassern passen vor- 
ziiglich die zahlreichen SAuerlinge, namentlich die wenig CO.- 
haltigen: Vichy, Biliner, Krondorfer etc. 


2. Woche. 


Die Diat bleibt die gleiche wie in der ersten Woche, mit Zulage von Karls- 
bader oder Friedrichsdorfer Zwieback. In den ersten Tagen der 2. Woche wird 
der Zwieback in der Milch aufgekocht, spater als solcher zur Milch gegeben, 
u. zw. beginnt man mit 2 Zwiebacken und steigt taglich um ein Stick, bis 
man am Ende der 2. Woche 5 Stiick Zwieback erlaubt. 


3. Woche. 


Wenn sowohl die spontanen, als auch die Schmerzen auf Fingerdruck 
aufgehért haben, beginnt man mit Fleischnahrung. Man gibt am ersten Tag 
einmal 100 g fein geschabtes Fleisch von gekochtem Huhn, Taube, Kalbshirn 
oder -bries. Das Fleisch wird in Hithnerbouillon gereicht, und die Anwendung 
von Kochsalz méglichst beschrankt. Auch die Zubereitung der anderen Speisen 
geschehe mit médglichster Einschrankung von Kochsalz, da gerade beim 
Magengeschwiir die chlorarme Nahrung vorziigliche Erfolge aufweist. Wurde 
die erste Fleischmahlzeit beschwerdefrei vertragen, so erhalt der Patient an 
den nachsten Tagen 2mal taglich Fleisch. Dabei bleibt die iibrige Diat der 
2. Woche unverandert. Auf den Zwieback 1a8t man Butter aufstreichen oder 
gibt zu den Eiern Butter hinzu. 


4. Woche. 
Von Fleischsorten werden zugefiihrt: ~ 
Beefsteak vom Filet. 
Lachsschinken, 
Rehriicken. 


Kalbfleisch. 
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Fische: 
Seezunge 
Forelle 


Schill 
Zander 


in Wasser gekocht, mit Butter. 


Gemisepiree. 
Kompott in Pireeform. 


5. Woche. 
Es werden zugelegt: 
Mehlspeisen: Auflauf, Omelette, Biskuit. 
ELer:  2notuck, 
Kaviar: 50¢ cyte 
Semmel: nur das innere Weiche. 


Nach ca. 2 Monaten kann das Fleisch in ungehacktem Zustand gegeben 
werden. Die iibrige Diat bleibt aufrecht. Auf Jahre hinaus verboten 
bleiben: rohes Obst, Schalengemiise, Fruchteis, alle sehr 
kalten und sehr heiBen Getranke, konzentrierter Al- 
kohol, schwarzer Kaffee, scharfe Gewiirze, Senf, Schwarz- 
brot, Grahambrot. 

In jungster Zeit hat Lenhartz der typischen Leube-Ziemssenschen Ulcus- 
kur den Vorwurf gemacht, daB8 der Ernahrungszustand bei ihr leidet, die 
Anamie zunimmt und hierdurch die Bedingungen fiir die Verheilung des 
Geschwiires sich verschlechtern. Er verabfolgt deshalb gleich von vornherein 
eine sehr eiweiBreiche Diat, und geht nach folgendem Behandlungsplan vor: 

Am Tage der Magenblutung bekommen die Kranken lOffelweise 
geeiste Milch (200—300 cm*), 1—3 geschlagene Eidotter in den ersten 
24 Stunden. Am zweiten Tag wird das ganze rohe, auf Eis gekiihlte Ei, ge- 
schlagen oder mit Wein gut gequirlt, schluckweise gegeben. Die Menge der 
Milch wird taglich um ca. 100 cm® gesteigert, taglich 1 Ei mehr zugelegt, 
so daB am Ende der ersten Woche 800 cm® Milch und 6—8 Eier taglich ein- 
genommen werden. 

Auch in der folgenden Zeit wird nicht mehr als 1/ Milch gegeben, um 
einer Uberdehnung des Magens vorzubeugen. Vom 3. bis zum 8. Tag nach der 
letzten Blutung wird fein geschabtes rohes Rindfleisch gegeben, 
1—2 Tage lang 35 g pro die, in mehreren kleinen Portionen mit dem Fi ver- 
ruhrt, dann 70 ¢ und allmatilich steigend mehr. Nach Ablauf von 2 Wochen 
vertragen die ones den jetzt gereichten, gut durchgekochten Reis- oder 
GrieBbrei und eingeweichten Zwieback neben der fortgefihrten Fi- 
weiBkost, und nach 3—4 Wochen bereits eine ausreichend gemischte Kost, 
die in ie Regel gut durchgewiegt sein muB. Das Fleisch wird dabei nicht 
mehr roh, sondern leicht angebraten oder gut gekocht genossen, und von den 
Gemiisen werden die blahenden und die Hiilsenfriichte strenge vermieden. 
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Folgende Tabelle gibt einen Uberblick iiber die Lenhartzsche Kostordnung : 


Lenhartzsche Ulcusdiat. 
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Senator empfiehlt zur Ernahrung der Ulcuskranken das Glutin oder 
Leim, welcher mit einem hohen Nahrwert gerinnungsbefoérdernde und blut- 
stillende Eigenschaften verbindet. AuBer einem Decoctum gelatinae 
purissimae (15:0—20-0 auf 200 mit 50 g Elaeosaccharum citri, stiindlich 
1 Efloffel) gibt er Gallerten, aus KalbsftuBen oder aus Huchen 
dargestellt, mit Zusatzen von Zucker oder Fruchtsaften, Milchgelees aus 
Milch, Zucker, Gelatine, Citronensaft u.s.w. Daneben wird frische Butter 
und Sahne gegeben. Wenn die Butter im gewohnlichen Zustand ungern ge- 
nommen wird, so gelingt es fast immer, sie in gefrorenen Kiigelchen 
(Butterpillen) schlucken zu lassen, ebenso nehmen viele Patienten die 
Sahne lieber, wenn sie mit oder ohne Zucker zu Schnee geschlagen und auf Eis 
gehalten wird (Schlagsahne). Statt der Butter kann man die Emulsio 
amy gdalina geben, eines der wohlschmeckendsten Nahrungsmittel, welches 
der Sahne an Nahrwert gleichkommt, aber reicher an Stickstoff ist. 


4. Diat bei Ectasia ventriculi. 


Das diatetische Regime richtet sich nach der Gré8e der motorischen In- 
suffizienz und der Art der Sekretionsstérung. Als Hauptprinzip der Diat gilt 
es, die Speisen in einer Menge und Form zuzufithren, welche an die Magen- 
muskulatur die geringsten Anforderungen stellt und die gréBte Erleichterung 
fiir den Ubertritt in den Darm bedeutet. 7" 

Was die Quantitat der Speisen betrifft, so sollen nur kleine Mengen 
auf einmal zugefiihrt werden, um das insuffiziente Organ nicht abnorm zu 
belasten. Dafiir sollen sehr haufige Mahlzeiten verordnet werden. 

Was die Qualitat der Nahrung betrifft, so kommt fiir die Auswahl 
derselben vor allem die Art der Sekretionsstérung in Betracht. Bei erhaltener 
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oder gesteigerter Saftsekretion werden wir Eiwei8Bk6rper verordnen in 
Form von Fleisch, Gefliigel, Fischen, Eiern etc. Wir diirfen das Fleisch in 
kompakter Form geben, da die proteolytische Kraft des Magens erhalten ist. 
Kohlenhydrate werden schlecht vertragen, da die im Magen standig 
vorhandene HCl die Amylolyse stort. Wir diirfen daher Kohlenhydrate nur in 
kleinen Mengen und in fein verteiltem Zustand verordnen. Gemiise werden in 
Pureeform gegeben, das Brot in Form von Toast und Zwieback. Alle stark 
zuckerhaltigen Substanzen sind zu meiden. Fette werden gewohnlich 
schlecht vertragen, da die im stagnierenden Mageninhalt stattfindende Fett- 
sauregarung zu heftigen Beschwerden AnlaB gibt. Mit frischer Butter und 
kleinen Mengen Sahne wird man einen vorsichtigen Versuch machen. Strauf 
will vorztigliche Erfolge bei gutartiger Ektasie durch eine Eiwei8-Fett-Diat er- 
zielt haben. Ich glaube, daB es sich dabei um Falle von spastischer Pylorus- 
stenose gehandelt haben wird, welche durch Fettzufuhr gebessert worden sind. 
Nach meiner Erfahrung muB man bei organischer Pylorusstenose mit Fett- 
darreichung sehr vorsichtig sein. Alle die Sekretion steigernden Substanzen 
(Gewiirze, Alkohol, Fleischbrithe, Kaffee etc.) sind zu verbieten. 

Wesentlich verschieden von dieser Diat sind die Verorduungen fiir jene 
Falle, wo zu der motorischen Insuffizienz noch eine sekretorische hinzukommt 
(Carcinoma pylori). EiweiBkorper sind nur in kleinen Mengen und in 
fein verteilter Form gestattet (Fleischhaché, Fische, Kalbshirn, Kalbsbries etc.). 
Auch die kiinstlichen EiweiBpraparate, wie Sanatogen, Nellosan, fltissige 
Somatose, werden hier am Platze sein. Kohlenhydrate sind sehr ge- 
eignet in Form von Mehlsuppen, Auflaufen, Gemiisepiiree etc. Fette werden 
auch bei Anaciditat schlecht vertragen. 

Von Wichtigkeit ist es, in jedem Fall von Ektasie die Speisen in hal b- 
flissiger, breiartiger Form zu verabreichen. Die friiher beliebte 
Trockendiat ist entschieden zu widerraten, da die festen Nahrungs- 
mittel erst nach Verfliissigung weitergeschafft werden, und die Verflussigung 
kommt durch eine Transsudation aus den MagengefaBen (Verdiinnungs- 
sekretion) zu stande. Die Inhaltsmenge des dilatierten Magens steigt 
daher bei Trockendiat durch diese Verdiinnungssekretion und schafft hierdurch 
eine starkere, iiberfliissige Belastung der Magenmuskulatur. 

Die Menge der Getranke betrage in 24 Stunden 1000—1500g¢. In 
erster Linie kommt dabei Milch und Sahne in Betracht, dann Beeftea, Mehl- 
suppen in Mengen von 50—100g. Alle CO,-Getranke sind zu vermeiden, 
bei starkem Durst sind Eiskiigelchen, Eismilch, Eiskaffee geeignete Mittel. 
Sollte die motorische Insuffizienz einen solchen Grad erreicht haben, da8 selbst 
Fliissigkeiten nicht in den Darm beférdert werden, so mub die Wasserver- 
armung des Organismus durch Salzwasserklistiere (J Messerspitze 
Salz auf 250g Wasser), Weinbouillonklistiere (3 Teile Bouillon 
+1 Teil Rotwein) bekampft werden. Den besten Gradmesser fiir die Wasser- 
verarmung gibt die Messung der 24stiindigen Harnmenge. Sinkt dieselbe unter 
600 ¢, so muB unbedingt Fliissigkeit auf rectalem Wege zugeftihrt werden. 
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Diatschema bei Ectasia ventriculi mit Superaciditat. 


8 Uhr: 250g Milchkakao, 
3 Zwiebacke. 
vet 
10 ,, 70g Gefliigel, Beefsteak. 
20 ¢ Toast. 
, 100g Kalbfleisch, Gefliigel oder Fisch. 
50 g Gemiisepiree. 
30 ¢ Toast, 
150g Milch + 30g Sanatogen. 
ata piniek, 
20 g Toast. 
, 100 ¢ Beefsteak. 
30 g Toast, 
150 ¢ Milch. 
10 ,, 250g Milch + 30g Sanatogen. 


Diadtschema bei Ectasia ventriculi mit Anaciditat. 
8 Uhr: 250g Milch. 
30g Toast. 
eee ier. 
20 ¢ Toast. 
12 ,,  Mehlsuppe + 1 Ei. 
2 ,, 100g Gefliigel, Kalbsbries oder -hirn, Fisch. 
50 g Gemiisepiiree. 
20 g Toast. 
100 ¢ Milch. 
4, 250¢ Milchkakao, 
2 Zwiebacke. 
6 ,,  Tapiokabrei (250g Milch + 20g Tapioka + 15g Zucker). 
8 ,, 50g Fleischhaché. 
Omelette soufflée (2 Eier, 10g Zucker, 10g Butter). 
20 ¢ Toast. 
10 ,, 150g Milch + 30¢ Sanatogen. 


10 


5. Carcinom des Magens. 


Ein allgemeines Diatschema 1aBt sich beim Magencarcinom aus dein 
Grunde nicht aufstellen, weil die einzelnen Funktionen des Magens in ver- 
schiedener Weise gestért sein kénnen. Am frithesten pflegt die peptische Kraft 
des Magens zu leiden, und wir haben dann das Bild der Achylia gastrica mit 
erhaltener Motilitat vor uns. In diesen Fallen werden die didtetischen Vor- 
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Schriften in der bei der Achylia gastrica (S. 303) besprochenen Weise 
ausgefiihrt werden. 

Greift das Carcinom auf die Muskulatur iiber oder ist der Pylorus be- 
teiligt, dann tritt das Bild der Ektasie in den Vordergrund, und die Diat 
richtet sich nach den bei der Ektasie beschriebenen Regeln. 

Was die Quantitat der Speisen betrifft, so werden wir kleine und 
haufige Mahlzeiten vorziehen. 

In bezug auf die Qualitat der Speisen wird man durch reichliche 
Abwechslung von schmackhaft zubereiteten und den Appetit anregenden 
Speisen den Widerwillen gegen Nahrungsaufnahme zu bekampfen suchen, 
und bei der Aussichtslosigkeit des Kampfes dem Patienten nicht allzu strenge 
Vorschriften aufnétigen. Man muB oft der Geschmacksrichtung des Kranken 
nachgeben, wenn sich dieselbe nicht gerade auf notorisch schadliche und 
schwer verdauliche Speisen richtet. Der Takt und die Geschicklichkeit des 
Diatetikers kénnen sich in solchen Fallen aufs beste bewahren. 

Trotz gesunkener proteolytischer Kraft des Magens werden wir EiweiB- 
k6Orper zufiihren, deren Verdauung der Diinndarm zu iibernehmen hat. Man 
wird deshalb die eiweiBreichen Nahrungsmittel (Fleisch, Gefliigel etc.) in fein 
verteilter Form zufithren. Fiir diese Zwecke eignen sich auch die verschiedenen 
EiweiBnahrpraparate (Plasmon, Somatose, Sanatogen etc.). 

Kohlenhydrate sind in Form von Leguminosenmehlsuppen, Ge- 
miiseptiree, Honig, Malzextrakt etc. empfehlenswert. 

Mit Fetten mu8 man bei gesunkener motorischer Kraft sehr vorsichtig 
sein und héchstens kleine Mengen frischer Butter oder Sahne gestatten. 

Das Hauptnahrungsmittel der Carcinomkranken bleibt die Milch, 
welche man durch Zusatz von Sanatogen, Somatose etc. eiweiBreicher oder 
durch Zusatz von Kaffee, Tee, Kognak etc. schmackhafter machen kann. Statt 
der gewohnlichen siiBen Milch ziehen manche Kranke saure Milch, Kelir, 
Joghourt etc. vor. 

Die Abneigung gegen Fleisch bezieht sich besonders auf die 
schwarzen Sorten. Man versucht daher lieber Haché von Gefliigel, Kalb- 
fleisch, Fische, Bries, Hirn. 

Gemiise werden in Piireeform, Brot als geréstetes WeiSbrot (Toast) 
und Zwieback gereicht. 

Mehlspeisen (Auflauf, Omelette), Kompott in Pureeform werden 
meist gern genommen. 

Von Getranken gibt man Tee oder Kaffee mit Milch; Alkoholica 
sind zur Hebung des Kraftezustandes sehr empfehlenswert; auch pilegen sie 
den Appetit anzuregen und die Zufuhr von Nahrungsmitteln zu erleichtern. 


Diat bei Carcinoma ventriculi ohne motorische Storung. 
Fiauh; 7/,.22Milch. 
40 g Toast. 
20 g Butter. 
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Vormittags: Hafermehlsuppe + Figelb. 
Mittags: Griinkernsuppe + Eigelb. 
150g gebratenes Huhn, Kalbfleisch, Fisch. 
Gemiiseptiree. 
Kompott in Pireeform. 
Nachmittags: */,/ Milchkakao. 
20 g Zwieback. 


20 ¢ Butter. 
Abends: Milchbrei (250g Milch, 20g Tapioka, 15 g Zucker). 
oder: 2 Eier. 
20 g Toast. 
20 ¢ Butter. 
1 Glas Wein. 


10 Uhr: */,2 Milch. 


Funktionelle Erkrankungen des Magens (nervése Dyspepsie). 
a) Atonie des Magens. 


Fiir die chronischen Formen der Magenatonie eignen sich solche diateti- 
sche Mafnahmen, welche eine Besserung des Allgemeinzustandes des Or- 
ganismus bezwecken. Deshalb ist die Atonie des Magens die Hauptdomane 
fiir die Verordnung einer Mastkur. Frither hat man als beste Diatkur fiir 
Atoniker Milchkuren vorgeschlagen, doch ist die iibermaBige Zuftthrung der 
Milch bei der Atonie aus zwei Griinden zu vermeiden. Erstens wird durch 
die abnorm groBe Fliissigkeitszufuhr (bis 37 pro die) die ohnehin schon er- 
schlaffte Magenmuskulatur noch mehr ausgedehnt, und dann stellt jede 
Milchkur eine starke Unterernahrung dar, was bei der Atonie strenge zu 
vermeiden ist. Auch die Trockendiat ist aus den bei der Besprechung 
der Ektasiediat angefiihrten Griinden irrationell. 

Wir verordnen bei der Atonie des Magens eine reichliche, ge- 
mischte Kost, wobei wir haufige (mindestens 5) Mahlzeiten mit kleinen 
Quantitaten vorziehen. 

Was die Qualitat der Speisen betrifft, so eignet sich fiir die einzu- 
schlagende Mastkur am besten die Zufuhr von reichlichem Fett und Ei- 
wei. Doch werden natiirlich auch Kohlenhydrate in dem Speiszettel nicht 
fehlen diirfen. Viel wichtiger als die Qualitat ist die Form, in welcher wir 
die Speisen zufiihren. Alle Speisen miissen in breiiger, leicht in den Darm 
zu beférdernder Form eingefiithrt werden. Das Fleisch wird in fein ver- 
teiltem Zustand (hachiert, gehackt), das Gemiise in Piireeform gereicht. 
Sehr voluminése und dabei wenig nahrhafte Substanzen (Schwarzbrot, Kara. 
toffel, Kraut, Kohl, Salat, Gurken, Pilze) sind am besten ganz zu vermeiden. 

Die Getranke sollen nahrhaft und wenig voluminés sein. Wasser wird 
deshalb am besten ganz vermieden. Milch wird nur in kleinen Quantitaten 
(nicht tiber 1 / auf einmal) und am besten in Form von Sahne, Fettmilch etc. ge- 
reicht. Die Milch kann durch Zusatze nahrhafter gemacht werden (Hojffs Malz- 
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extrakt, Glykomaltin, Sanatogen, Milchzucker). Alkohol verbietet man am 
besten ganz, nur bei besonderer Gewéhnung an denselben kann man kleine 
Quantitaten erlauben. Auch als appetitanregendes Mittel ist manchmal der 
Alkohol empfehlenswert. Die Men ge der bei Tag gereichten Fliissigkeiten soll 
1*/, J nicht iiberschreiten, da eine gréRere Quantitat den Magen zu stark belastet 
und ausdehnt. Die oft beliebte Suppe hat nur dann einen Zweck, wenn 
dieselbe durch Zusatze sehr nahrhaft gemacht wird (Hafermehlsu ppe, 
Créme dorge, Mastsuppe). Die Mastsuppe wird am besten 
aus */, / Huhnerbouillon, 20 g Knorrschem Mehl und 40 g Butter bereitet. 
Durch diese Suppe kann man dem Patienten miihelos ca. 500 Calorien zu- 
fithren. 

Um dem Magen die besten AusfluBbedingungen zu sichern, 1aBt man die 
Patienten nach jeder Nahrungsaufnahme wenigstens eine halbe Stunde auf der 
rechten Seite liegen. Korperliche und geistige Ruhe ist bei jeder Mastkur 
sehr zu empfehlen, soll aber nicht tibertrieben werden. Es ist ganz zweck- 
widrig, solche Patienten zu einer mehrwéchigen Bettruhe zu verurteilen; man 
erreicht dabei oft das Gegenteil, die Patienten werden noch nervéser, appetitlos 
und muskelschwach. Es genitigt vollkommen, die Kranken vormittags bis 
11 Uhr im Bett zu lassen und darauf zu sehen, daB sie gleich nach dem 
Abendbrot wieder das Bett aufsuchen. Strenge ist zu verbieten, daB die Pa- 
tienten mit vollem Magen Bewegung machen, da hierdurch die Atonie noch 
groBer wird. Nach jeder Nahrungsauinahme mu der Atoniker ruhen, wobei 
es sich empfiehlt, bei bestehender Gastroptose das untere Ende des Bettes 
durch Holzklétze méglichst zu erhéhen. 

Bei der Verordnung einer passenden Diat mu8B man stets auf die sek re- 
torischen Verhaltnisse des Magens und den Stuhl gang Riick- 
sicht nehmen. Ich gebe im folgenden zwei Diatverordnungen, von denen die 
eine einer Atonie mit Neigung zu Obstipation, die andere einer solchen mit 
Diarrhéen entspricht. 


Didatschema bei Atonia ventriculi (Neigung zur 
Obstipation). 


Frith: 250g Milch + 1 EBloffel Milchzucker. 
25 g Semmel. 
30 g Butter. 
20 g Honig. 
Vormittags: 250g saure Milch, eintagiger Kelir oder Joghourt. 
Mittags: Keine Suppe. 
120 ¢ gehacktes Fleisch. 
100 g Gemiisepuree. 
50 ¢ Kompott in Piireeform. 
Omelette soufflée (aus 2 Eiern, 10g Zucker, 10g Butter). 
200 g Milch + 1 EBléffel Milchzucker. 
20 g Semmel. 
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Nachmittags: wie frih. 
Abends: Eierspeise oder Milchspeise oder 
80g Fleisch mit 100 g Gemusepuree. 
50 ¢ Kompott in Piireeform. 
200 g Milch + 1 E®loffel Milchzucker. 
40 g Schrotbrot. 
30 g Butter. 
Schlaftrunk +/,10 Uhr: 250g saure Milch oder eintagiger Kefir. 
Diese Diatverordnung enthalt ca. 3500 Calorien. 


Diatschema bei Atonia ventriculi (Neigung zu 
Diarnho€en), 
Frith: 250g Milchkakao. 
40 g Réstbrot oder Zwieback. 
20 g Butter. 
Vormittags: 250¢ dreitagiger Kefir. 

20 g Toast. 

20 g Butter. 

Mittags: 250 ¢ Schleimsuppe + 1 Eigelb (Haferschleim, Gersten- 
schleim, Reisschleim passiert). 

150 ¢ fein geschabtes weiBes gebratenes Fleisch. 

50 g Nudeln, Makkaroni. 

Reis-, GrieBauflauf, Tapiokabrei (aus 250 ¢ Milch, 20 ¢ Tapioka, 
5 g Zucker). 

20 g Réstbrot. 

1 Glas Heidelbeertee + 50 g Rotwein (eine Handvoll getrocknete 
Heidelbeeren werden mit */,/ kochenden Wassers am Abend ange- 
setzt, bleiben iiber Nacht stehen und werden in der Frith durch 
ein Sieb durchgeseiht). 

Nachmittags: wie frith. 
Abends: Schleimsuppe. 

50g fachiertes Fleisch oder 2 Eier. 

20 ¢ Toast. 

20 g Butter. 

1 Glas Heidelbeertee. 

10 Uhr: 250 ¢ dreitagiger Kefir. 


b) Superaciditat (alimentare Hypersekretion). 


Bei der Verordnung einer passenden Diat in Fallen von Superaciditat. 
begegnen wir in der Literatur zwei diametral entgegengesetzten Meinungen. 
Diejenigen Autoren (Sohlern®, Jiirgensen®, Backman etc.), welche das Ver- 
halten der Gesamtaciditat im Auge haben, bevorzugen die vegetabili- 
Sche Kost, indem sie behaupten, daB durch dieselbe die Gesamtaciditat herab- 
gesetzt und die Magendriisen weniger gereizt werden als durch die Fiweif- 
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kost. Die anderen Autoren (Riegel"', Rosenheim, Boas**, Pick** etc.), welche 
das Charakteristische der Superaciditat in der Vermehrung der freien HCl 
sehen, empfehlen zur Bindung derselben die EiweiSkost. 

Es unterliegt gar keinem Zweifel, daB® bei der Bewertung der einzelnen 
Symptome der freien HCl eine viel gréBere Bedeutung zukommt als der 
Gesamtaciditat. Da durch nichts bewiesen ist, daB die EiweiBkost die 
Aciditat fiir die Dauer erhéht, und anderseits nachgewiesen wurde, daB die 
Qualitat der Nahrungsmittel auf die Héhe der Sekretion gar keinen Einflu8& 
ausiibt, so liegt gar kein Grund vor, die EiweiSstoffe von den Didtverordnungen 
der Superaciden zu streichen. AuBerdem kommt dazu, daB die Eiweifstoffe 
zur Besserung des allgemeinen Ernahrungszustandes sehr wichtig sind, 
wahrend ein rein vegetabilisches Regime solche Erfolge in bezug auf die Er- 
nahrung nicht besitzt. Dagegen ist nicht zu leugnen, daB bei den gut ge- 
nahrten Superaciden, bei welchen mehr allgemein nervése Beschwerden be- 
stehen, das vegetarische Regime vorziigliche Erfolge erzielt. Doch darf man 
nicht glauben, daB die vegetarische Kost die Superaciditat als solche herab- 
setzt, sondern es bessert sich hierbei die allgemeine Neurasthenie, die Reiz- 
barkeit des Magens nimmt ab und dadurch auch indirekt die Superaciditats- 
beschwerden. 

Wir stehen daher fiir das Gros der Falle auf dem Standpunkt, bei der 
Siperaciditati eine: reichlichey eiweiBreiche gemisichte 
Diat zu bevorzugen und mtissen auf die einzelnen Nahrungsmittel des 
naheren eingehen. 

Bickel*® hat die Nahrungsmittel je nach ihrer Wirkung auf die Saure- 
sekretion tabellarisch geordnet und unterscheidet schwache und starke 
Ssekretionserre ger: 


Schwache Sekretionserreger: 


1. Getranke: Wasser, alkalische Wasser, Tee, fettreicher Kakao, Fett- 
milch, Sahne, klares EiereiweiB. 

2. Gewiirze: 0°9°/, Kochsalzlésung. 

3. Feste Speisen: Gekochtes Fleisch, Fett aller Art, abgebrihte 
Gemiise, wie Kartoffeln, Wirsingskohl, Spargel, Rotkohl, Blumenkohl, Spinat, 
weiBe Riiben, alle in Piireeform, Starke, Zucker. 


Starke Sekretionserreger: 

1. Getranke: Alle alkoholhaltigen, CO,-haltigen, Kaffee, Kaftee-Er- 
satzmittel, fettarmer Kakao, Magermilch, Fleischbrihe, Fleischextrakt, Suppen- 
wiirze, Eigelb, hartgekochtes Ei, Fleischsolution. . 

2. Gewiirze: Senf, Zimt, Nelken, Pfeffer, Paprika, Kochsalz, in mehr 


als 0-9°/, Konzentration. 
3. Feste Speisen: Rohes, gebratenes Fleisch, schwarze Fleischsorten, 


gesalzene Fleischarten (Schinken, Pokelfleisch, geraucherte Fische), dunkle 


Brotsorten. 
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Von EiweiBstoffen reicht man Milch, Fier, weiBes Fleisch, da das 
extraktivstoffreiche schwarze Fleisch die Aciditat erhoht. Von Fleischsorten gibt 
man: gekochtes Rindfleisch, Kalbfleisch, Fisch, Gefliigel, Kalbshirn und Kalbs- 
bries. Das Fleisch soll, ohne Gewiirze, mit einer Spur Kochsalz versetzt werden. _ 

Die Fette eignen sich in hohem Grade fiir die Diat der Superaciden, 
da sie eine direkte Herabsetzung der Aciditat bewirken. Man gibt das Fett 
am besten in Form von Butter, Sahne, weichem Kase, Sardinenél. Manchmal 
sieht man von der Emulsio amygdalina (3mal taglich 2 EBléffel vor 
dem Essen) ebenso gute Erfolge wie von dem Trinken von reinem Olivendl 
(3mal taglich ein Likérglaschen Olivenél vor der Mahizeit). 

Die Kohlenhydrate werden zweckmafig in leicht verdaulicher, be- 
reits aufgeschlossener Form zugefiihrt, da bei dem raschen Auftreten von HCl 
im Magen die Kohlenhydratverdauung stark beeintrachtigt ist. Gemiuse 
werden in Piireeform zugefiihrt, das Brot in Form von Toast (in Scheiben 
geschnittenes, auf beiden Seiten gebahtes WeiBbrot) und Zwieback. Von 
letzterem eignen sich besonders die englischen von Huntley und Palmers 
(Breakfast-Toast, Albert-Cakes). Besonders empfehlenswert sind die ei w ei B- 
reichen Mehle, besonders das Hafermehl, Mondamin, Maizena, Sago, 
ferner die Leguminosenmehle in Form von Suppen und Breien. Ein vorziig- 
liches Mittel gegen die Superaciditat stellen die Zuckerlésungen dar. Der 
Zucker hat die Eigenschaft, aus dem Blute einen alkalisch oder neutral 
reagierenden Fltssigkeitsstrom (Verdiinnungssekretion) zu locken, wodurch 
eine Verdiinnung des superaciden Magensaftes eintritt. Man reicht den Zucker 
am besten in Form von Honig, Apfelsaft, Traubensaft, Kompott, Malzextrakt 
u.s. w. Oft bekommen die Patienten auf siiBe Speisen Saurebeschwerden, doch 
scheint in diesen Fallen die Verwendung von schlechtem Fett zu den Gebacken, 
Torten etc. die Ursache der Beschwerden zu sein. 

Von Getranken gilt mit Recht die Milch als wirksamstes Ant- 
acidum. Sie zeichnet sich durch Reizlosigkeit und ein hohes Saurebindungs- 
vermégen aus. Sauren (Obstsduren, Citronensaure, Essig etc.) werden bei 
Superaciditat schlecht vertragen, wahrend saure Milch, Kefir, Joghourt oft 
mit Erfolg verwendet werden. 

Als Tafelgetrank empfehlen sich die sog. Sauerlinge (Krondorfer, 
Biliner, Apollinaris, Vichy, Fachinger). Ich lasse gewohnlich ein halbes Wasser- 
glas Vichy frith auf niichternen Magen trinken, mit oder ohne Zusatz von 
Magnesia citrica effervescens Bishop (1 Kaffeeléffel voll). Alkoholica, Kaffee, 
dunkler Tee sind ebenso wie Fleischbriihe zu verbieten. 

Was die Haufigkeit der Mahlzeiten betrifft, so lassen sich 
keine allgemein giiltigen Regeln aufstellen. Wo es méglich ist, werden wit 
trachten, die Zahl der Mahlzeiten méglichst zu beschranken (2 Hauptmahl- 
zeiten und 1—2 Nebenmahlzeiten), um das abnorm reizbare Organ geniigend 
ausruhen zu lassen. In vielen Fallen klagen jedoch die Kranken iiber ein 
Gefithl des Brennens und schmerzhaften Hungers, sobald der Magen leer 
wird. In diesen Fallen werden wir kleine und haufige Mahlzeiten bevorzugen. 
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Sehr haufig ist die Superaciditat von Obstipation begleitet, auf 
welche in der Diat Riicksicht zu nehmen ist. Man sieht dann oft, da8 durch 
bloBe sachgemaBe Behandlung der Obstipation die Saurebeschwerden voll- 
kommen verschwinden. 


Diatschema bei Superaciditat (alimentdrer 
ly persekretion). 


Nuchtern: 100g Vichy (Source Hépital). 
Frih: 200g Milch oder Hygiama. 
40 g Zwieback. 
40 ¢ Butter. 
10 g Honig oder Marmelade. 
Vormittags: 2 Eier. 
20 g Toast. 
20 g Butter. 
Mittags: Hafermehl- oder Leguminosensuppe + 1 Eigelb, 150g Ge- 
flugel, Kalbfleisch, Hirn, Bries, Fisch. 
100 g Gemiisepiiree. 
Omelette soufflée oder Biskuit, Milchspeise. 
40 g Toast. 
1 Glas Krondorfer. 
Nachmittags: wie frih. 
Abends: 2 Eier oder 80 ¢ weifBes gebratenes Fleisch. 
50 g Toast. 
40 ¢ Butter. 
30 g¢ Gervais oder Imperial. 
1 Glas Krondorfer. 


c) Diat bei Anaciditat (Achylia gastrica). 

Die diatetische Therapie der Achylia gastrica besteht darin, die Speisen 
durch passende Zerkleinerung und eventuelle Vorverdauung in einem solchen 
Zustand in den Magen einzufithren, daB derselbe in seiner motorischen Tatig- 
keit moglichst geschont wird und die Speisen in einem bereits vorbereiteten Zu- 
stand in den Diinndarm gelangen. 

Am meisten leidet bei der Achylie die EiweiBverdauung. Dies 
ist aber kein Grund, das Fleisch vom Speisezettel vollkommen zu streichen, 
sondern wir werden es in kleinen Mengen und in feinster Verteilung, gehackt 
oder geschabt, zufiithren. Am besten eignet sich das Fleisch junger Hithner, 
Tauben, Kalbshirn, Kalbsbries, Rebhuhn, Reh, Fisch. Das Fleisch wird fein 
gehackt und nach Zusatz von etwas Salz oder wenig Gewiirze in frischer 
Butter rasch gebraten. Von léslichen EiweiBpraparaten sind zu emp- 
fehlen Eucasin, Nutrose, Klopfers Glidin, Sanatogen, Nellosan etc. Diese Pra- 
parate werden in kaltem Wasser gelost und zur Milch, Kakao, Suppe etc. 
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Die Verdauung der Kohlenhydrate ist im achylischen Magen meist 
ebenfalls gestért, da das die Starkekérner umgebende Kleber- (Eiweif-) Gerist 
im Magen nicht gelést wird und dadurch der Zutritt des Speichels zur Starke 
gehindert wird. Wir miissen daher auch die Kohlenhydrate in einer Form | 
reichen, in welcher das kleberhaltige Bindegeriist gesprengt ist. Dies kann 
durch langsames Essen und gutes Kauen (gutes GebiB!) erreicht werden, oder 
man fiihrt schon aufgeschlossene Kohlenhydrate in Form der Hartensteinschen 
Leguminosenmehle, der Knorrschen Praparate ein. Gemiise werden 
in Piireeform, Brot als Zwieback oder Toast gereicht. 

Fette konnen reichlich gegeben werden in Form von frischer Butter, 
Sahne. Auch Milch, Milchmehlspeisen, Meringsche Kraftschokolade, Prome- 
theuskakao eignen sich ihres Fettgehaltes wegen besonders gut fiir Achylische. 

Mit der Gewahrung von Reizmitteln (Gewiirze, pikante Speisen) 
sei man vorsichtig, da sie oft dyspeptische Beschwerden hervorrufen. 

Alkoholica sind in gréBeren Quantitaten zu meiden, doch kann 
man kleine Mengen eines leichten Weines erlauben. 


Diatschema bei.Achylia gastrica. 


Frith: Milchkakao (250 ¢). 
30 g Zwieback. 
20 g Butter. 
Vormittags: Hafermehlsuppe + Eigelb. 
20 ¢ Toast. 
20 ¢ Butter. 
Mittags: Leguminosensuppe + Ei. 
100 ¢ fein fachiertes Fleisch. 
100 ¢ Gemiisepiiree. 
Auflauf, Omelette oder Milchspeise. 
200 g Milch. 
20 ¢ Toast. 
Nachmittags: wie friih. 
Abends: 2 Eier oder Eierspeise, Milchspeise oder Gemiisepiiree + Ei. 
30 g Toast. 
20 ¢ Butter. 
20 ¢ Gervais. 
200 g Milch. 
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Magenuntersuchungsmethoden. 
Von Dr. H. Elsner, Berlin. 


(Mit 19 Textabbildungen und 3 farbigen Tafeln.) 
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Inspektion. 


Die Inspektion des Kranken darf in ihrer Bedeutung fiir die 
Diagnostik der Magenkrankheiten nicht unterschatzt werden; sie gibt uns oft 
wichtige diagnostische Fingerzeige hinsichtlich der Natur und Schwere der 
vorliegenden Erkrankung. Bevor wir daher an die eigentliche Magenunter- 
suchung herantreten, miissen wir es uns in jedem Falle zur Pflicht machen, 
den Kranken einer genauen Inspektion zu unterwerfen. 

Dieselbe erstreckt sich zunachst auf das Aussehen und den all- 
gemeinen Ernahrungszustand. Beide Faktoren sind von Wichtig- 
keit, da sich in ihnen die Wirkung der jeweiligen Magenerkrankung auf den 
Gesamtorganismus am besten widerspiegelt. So kann ein unverandert gut 
gebliebener Ernahrungszustand in der Regel als Beweis dafiir gelten, daB 
Zufuhr und Ausnutzung der Nahrung durch ein bestehendes Magenleiden 
nicht gestért sind. Umgekehrt wird man schlechtes Aussehen und fortschrei- 
tende Abmagerung bei Personen mit Magenbeschwerden meist auf die den 
Beschwerden zu Grunde liegende Magenaffektion zurtickfiihren miissen. 

Nachst dem Aussehen und allgemeinen Ernahrungszustand des Kranken 
unterrichten wir uns iiber den Zustand der Mundhohle, namentlich des 
Gebisses, sowie iitber das Aussehen der Z un ge. Ein defektes Gebi® macht 
die ausgiebige Zerkleinerung der Nahrung und ihre Vorbereitung fiir die 
Magenverdauung unméglich und fithrt so zu einer Schadigung der Magen- 
driisen. Bei fehlendem Gebif® ist sogar der vollige Schwund der Magendriisen 
und somit der dauernde Ausfall jeglicher Saftsekretion iiberaus haufig. Weiter- 
hin ist auf cariése Zahne zu achten, als die gewohnliche Ursache fauligen 
Geruchs aus dem Munde, den die Kranken mit Vorliebe auf ein Magenleiden 
zuriickfiihren. Aus allen diesen Griinden ist die Inspektion des Gebisses immer 
erforderlich! 

Weniger Wert mi®t man heute dem Aussehen der Zunge bei. Friher 
wurde dasselbe als ein sicheres Kriterium fiir das Verhalten der Magen- 
funktion betrachtet, Zungenbelag oder eine ,,belegte Zunge“ gali als Beweis fiir 
eine Erkrankung des Magens. Heute wissen wir, daB Zungenbelag als einiger- 
maBen konstantes Symptom nur bei den akuten Magenerkrankungen aufitritt. 
Bei chronischen Magenleiden 1a8t das Vorhandensein bzw. Fehlen des Zungen- 
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Von dieser immer noch ins Bereich des Physiologischen fallenden Peri- 
staltik muB man indessen die sichtbaren pathologischen Magen- 
bewegungen unterscheiden, wie sie haufig bei verengtem Pylorus auftreten : Die 
Magenmuskulatur, durch die gesteigerte Arbeitsleistung hypertrophisch ge- 
worden, sucht den erhéhten Widerstand am Pylorus zu iiberwinden. Der 
klinische Ausdruck dieser Bemiihungen ist die sichtbare Contraction der 
Fundus-, mehr noch der Pylorusmuskulatur. Bei diesem von Boas* als 
»Magensteifung bezeichneten Phanomen tritt das Organ plastisch 


Fig. 52. 


Sichtbare Peristaltik des Magens bei gutartiger Pylorusverengerung. 


ber dem Niveau der Bauchwand hervor und laBt dauernd Formveranderungen 
erkennen, die durch von links nach rechts verlaufende peristaltische Wellen 
hervorgerufen werden. Fundus und Pylorusteil treten dabei haufig als 
funktionell getrennte Abschnitte in Erscheinung. Die flach aufgelegte Hand 
fuhlt die wurmférmige Bewegung; wahrend sich dieselbe in der Pylorusgegends 
verliert, hért und fiihlt man zuweilen ein spritzendes oder gurrendes Gerausch. 
— Wenn solche Magensteifungen langere Zeit hindurch bei einem Kranken 
beobachtet werden, so weisen sie mit Sicherheit auf eine erschwerte Austreibung 
der Nahrung infolge eines organischen Hindernisses am Pylorus hin. Aller- 
dings treten sie meist nur periodenweise auf, offenbar weil die Magen- 
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muskulatur zeitweise ermiidet. Man kann aber diese Bewegungen kiinstlich 
hervorrufen, indem man mit einem feuchten Tuch leichte Schlage gegen die 
Bauchwand ausfihrt, besser noch, indem man den Magen mit etwas Kohlen- 
saure kinstlich aufblaht. 


Eine den Magensteifungen Ahnliche Erscheinung hat Riitimeyer’ unter 
dem Namen ,,Gastrospasmus chronicus“ beschrieben. Hier handelt es sich 
mehr um eine konstante, krampfartige Zusammenziehung der Pylorus- 
muskulatur, ohne peristaltische Bewegungen. Auch diesem Zustand liegt immer 
eine Pylorusverengerung zu Grunde. 


Weiterhin sind von lokalen Veranderungen in der Magengegend, die durch 
die bloBe Inspektion festgestellt werden kénnen, in erster Reihe Tumoren zu 
nennen. Neubildungen des Magens — in der Regel handelt es sich um solche 
bésartigen Charakters — kénnen, namentlich bei mageren Personen, unterhalb 
des Schwertfortsatzes oder am linken Rippenbogen eine wallnuB- bis apfel- 
groBe, einen leichten Schatten werfende Vorwélbung der Bauchwand bewirken, 
die mit den Atembewegungen auf- und absteigt. Bei Carcinomen der vorderen 
Magenwand, auch der kleinen Kurvatur, sind die Bedingungen fiir das Sicht- 
barwerden des Tumors besonders giinstig. 


SchlieBlich sei noch auf die He rnien der Linea alba hingewiesen, 
die bei einer gewissen GréBe immer der Inspektion zuganglich sind. Es handelt 
sich bei diesen Gebilden um kleine, subserése Lipome, die sich durch eine 
Offnung im fibrésen Fascienstreifen der Mittellinie hervordrangen und unter 
der Bauchhaut weiche, rundliche und unverschiebbare Tumoren bilden. Sie 
kénnen die Ursache anhaltender ,,Magenschmerzen“ werden und verdienen 
daher immer Beachtung. 

Literatur: + Hugo Fuchs, Inaug. Diss. Wiirzburg 1898. — ° Johannes Miller, Uber 
den Zungenbelag bei Gesunden und Kranken. M. med. Woch. 1900, H.33. — * Rollin, 
Ursachen der belegten Zunge. Berl. kl. Woch. 1905, H. 18. — * J. Knapp, Wie man die 
Magenkontur ohne Hilfsmittel sehen kann. D. med. Woch. 1902, H.18. — ° Kufmaul, 
Die peristaltische Unruhe. Volkmanns Samml. 1880, H.181. — ° J. Boas, Uber Magen- 
steifung. D. med. Woch. 1902, H.10. — “ Riitimeyer, A. f. Verdkr. 1901, VII, S.67. — 


Palpation. 


Die Palpation ist die diagnostisch wertvollste Methode in der Klinik der 
Abdominalkrankheiten. Mit Ausnahme der vorn und seitlich von der knéchern- 
knorpeligen Thoraxwand bedeckten Hypochondrien ist die gesamte Bauchhohle 
der Palpation in weitestem Mafe zuganglich, so daB wir mittels der auf die 
Bauchhaut aufgelegten Hand in innige Beriihrung mit den darunterliegenden 
Organen treten kénnen. So orientieren wir uns durch den Tastsinn iber ihre 
GroBe, Konsistenz und Beweglichkeit. Dabei kommen in erster Reihe die paren- 
chymatésen Organe (Milz, Leber und Nieren) in Betracht, deren systematische 
Palpation von jeher geiibt wird. Aber auch die Palpation der Hohlorgane, 
wie des Magens und Dickdarms in einzelnen seiner Abschnitte, hat in den 
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letzten Jahren eine solche Ausbildung erfahren, daB wir von ihr wertvolle 
Aufschliisse fiir die Diagnostik erwarten kénnen. 

Die Palpation muB als eine schwierige Untersuchungsmethode bezeichnet 
werden, da sie zu ihrer erfolgreichen Anwendung eine nur durch jahrelange, 
gewissenhafte Ubung zu erlangende Ausbildung des Tastsinns erfordert. Der 
Anfanger, der diese Methode erlernen will, wird sich daher lange Zeit gedulden 
miissen, ehe er mittels der Palpation zu diagnostisch verwertbaren Ergebnissen 
gelangt. Fiir die Palpation eines jeden Organs kommen bestimmte Vorschriiten 
in Betracht, die im einzelnen besprochen werden miissen. Immerhin lassen sich 
fiir die palpatorische Methodik iiberhaupt gewisse, allgemein giiltige Grund- 
satze auistellen, die in jedem einzelnen Falle zu beachten sind. 

Die AuBeren Bedingungen der Untersuchung sollen in gleicher Weise fiir 
den Kranken wie fiir den Arzt so bequem wie méglich sein. Als zweckmaBigste 
Lage fiir die palpatorische Untersuchung hat sich allgemein die Riickenlage 
des Kranken bewahrt. Der Kopf ist dabei durch ein Kissen gestiitzt und etwas 
erhoht; leicht erhéht sind auch die Schultern. Diese Lage ist durchaus zwang- 
los, in ihr sind die Bauchdecken meist erschlafft, der intraabdominelle Druck 
herabgesetzt. Die Arme des Kranken sollen dem K6rper anliegen, die Beine 
ausgestreckt sein, da ihre Beugung im Hiiftgelenk die Entspannung der 
‘Bauchdecken in keiner Weise férdert. Uberdies hindern die angezogenen Knie 
den Arzt bei der Untersuchung. — Fiir einzelne Organe, die eine gewisse 
Beweglichkeit besitzen, wie Milz und Nieren, empfiehlt sich als beste Lage fiir 
die Palpation die Seitenlage. In dieser kénnen die Organe der palpierenden 
Hand besser zuganglich gemacht werden. 

Der Arzt nimmt bei der palpatorischen Untersuchung sitzende Stellung 
ein, am besten zur Rechten des Kranken, weil so die rechte Hand die gréfere 
Aktionsfreiheit hat. Die Hande, die immer warm sein miissen, werden flach 
auf den Leib des Kranken aufgelegt; die palpierenden Finger miissen gestreckt, 
ihre Muskulatur méglichst erschlafft sein, da unter der Anspannung der Hand- 
und Fingermuskeln das Tastgefiihl leidet. Mit den gekriimmten Endphalangen 
der Finger zu palpieren, ist nur ausnahmsweise zulassig, so bei der Palpation 
kleinerer Tumoren. — Wahrend der Untersuchung lasse man den Kranken 
andauernd ruhig und tief atmen! Denn nur durch ruhige und tiefe Atmung 
konnen die in- und exspiratorischen Bewegungen der Organe fiir die Palpation 
nutzbar gemacht werden. Auch bietet eine ruhige, langsame Exspiration die 
gtinstigsten Chancen fiir ein tiefes Eindringen der Hand. 

Man unterscheidet zweckmaBig eine ,oberflachliche“ und eine 
»tiefe Palpation. Die erstere, in der Regel vorausgeschickte, wird in der 
Weise ausgefiihrt, daB die finde ohne jeden Druck flach auf den Leib des 
Kranken aufgelegt werden. Sie dient lediglich dazu, uns iiber die Beschaffenheit 
der Bauchdecken zu informieren und gleichzeitig den Kranken an den Kontakt 
mit der Hand zu gewohnen. Mittels der darauffolgenden tiefen Palpation unter- 
richten wir uns itber die in der Tiefe glegenen Organe. Unter Anwendung eines 
sanften Druckes bewegen sich die Finger in gerader Richtung von oben nach 
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unten, ohne die Beriihrung mit der jeweilig gefaBten Hautpartie aufzugeben. 
Es handelt sich demnach um geradlinige Gleitbewegungen, welche mit der 
Haut, nicht auf der Haut ausgefiihrt werden. Daneben kommen manchmal 
noch kreisende Bewegungen in Betracht, wenn es sich darum handelt, einen 
durch die Gleitpalpation festgestellten Tumor in seiner Form und GroRe besser 
zu beurteilen. In diesem — einzigen — Fall empfiehlt es sich auch, worauf 
Schon oben hingewiesen wurde, die Endphalangen der Finger gekrimmt zu 
halten. 

Gelegentlich treffen wir bei der Palpation ungiinstige Verhaltnissse an, 
welche die Untersuchung erschweren, bzw. unméglich machen kénnen. Hierzu 
gehéren: Tympanie, starkes Fettpolster und Spannung der Bauchdecken. Sehr 
einfach 1aBt sich vorhandene Tympanie beseitigen. Man gebe dem Kranken 
vor der Untersuchung ein Abfithrmittel! Eine MaBregel, die unerlaBlich er- 
scheint, wenn eine zweifelhafte Resistenz oder Neubildung gefithlt wird. In 
diesem Falle wiederhole man prinzipiell die Palpation nach vorheriger Ent- 
leerung der Darme! Bei starkem Fettpolster wird die Palpation immerhin noch 
verwertbare Resultate liefern, wofern nur die Bauchdecken einigermaBen ent- 
Spannt sind. In diesen Fallen ist oft der namentlich von Hausmann’ als 
,Palpation mit der Doppelhand“ empfohlene Kunstgriff zweckmaBig: Man 
legt auf die palpierende Rechte die linke Hand unmittelbar auf; mit dieser iibt 
man den nétigen Druck zur Uberwindung des in dem Fettpolster gegebenen 
Widerstandes aus und entlastet dadurch die Rechte, welche nunmehr die 
feineren palpatorischen Bewegungen ausfiihren kann. Fiir den klinischen und 
Krankenhausbetrieb wird bei fetten Kranken auch die Untersuchung im warmen 
Bad empfohlen, da die Atembewegungen unter Wasser oft ergiebiger, die 
Entspannung der Bauchdecken daher vollstandiger ist. In der taglichen Praxis 
diirfte der Arzt nur selten in die Lage kommen, von dieser MaBregel Gebrauch 
zu machen. 

Sehr schwierig kann sich die Palpation gestalten, wenn der Kranke die 
Bauchdecken spannt. Durch starkeren Druck der Finger den Widerstand der 
oft bretthart gespannten Mm. recti iiberwinden zu wollen, ware vergebliche 
Mithe: Je mehr man einzudriicken versucht, desto mehr spannt der Kranke. 
Auch die Aufforderung, die Knie anzuziehen oder den Mund offen zu halten, 
niitzt in der Regel nichts; denn auch dann kann die Bauchpresse in Tatigkeit 
gesetzt werden. Eher bewirkt noch Beckenhochlagerung durch ein oder mehrere 
untergeschobene Kissen eine leichte Entspannung der Bauchdecken. Immer aber 
ist es in diesen Fallen nétig, die Aufmerksamkeit des Kranken durch ein ein- 
geleitetes Gesprach von der Untersuchung abzulenken. Fihrt auch diese Mab- 
regel nicht zum Ziel, so versuche man noch den von Galambos*® empfohlenen 
Kunstgriff: Die Bauchwand wird durch die eine Hand (Hilfshand) in einiger 
Entfernung von dem zu untersuchenden Organ oder Gebiet eingedriickt und 
zugleich dem zu untersuchenden Organ genahert. Nunmehr palpiert die andere 
Hand (Palpierhand) die zu untersuchende Stelle. Durch dieses Vorgehen wird 
der zwischen den beiden Handen befindliche Teil der Bauchdecken entspannt, 
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also leichter eindriickbar. Dieses Vorgehen stellt zweifellos die beste Methode 
dar, um das Hindernis der Bauchdeckenspannung bei der Palpation auszu- 
schalten. Allerdings versagt auch diese Methode zuweilen. Man nehme alsdann 
immer wieder eine erneute Untersuchung vor, da manche Kranke es durch , 
Gewéhnung an die Palpation lernen, ihre Bauchmuskeln zu entspannen. — 
Unnétig, darauf hinzuweisen, daB die Anwendung der Narkose zum Zwecke 
der Entspannung des Bauches fiir die Palpation ein niemals zu rechtfertigender 
Eingriff ist! 
te eae Die Palpation muB8 eine 
methodische, nicht von vornherein 
auf einen bestimmten Punkt ge- 
richtete sein. In jedem Krank- 
heitsfall miissen wir daher samt- 
liche Gegenden des Bauches 
nach Widerstanden absuchen und 
namentlich auch die einzelnen 
Organe dem tastenden Finger 
zuganglich zu machen suchen. 
Zweckmabig teilen wir die Vorder- 
flache des Bauches in drei tber- 
einanderliegende Abschnitte ein: 
1. Die Oberbauchgegend s. regio 
epigastrica, deren untere Grenze 
eine an die beiden Rippenbégen 
gelegte Tangente bildet. 2. Die 
Mittelbauchgegend s. regio meso- 
gastrica, oben von der eben- 
genannten Tangente, unten von 
einer die beiden Spinae _ ilei 
Superiores verbindenden Geraden 
begrenzt. 3. Die Unterbauch- 
gegend s. regio hypogastrica, 
Die Regionen der vorderen Fliche des Bauches nach unten sich bis zur Sym- 
physe erstreckend. Diese drei 
Hauptabschnitte des Abdomens kénnen wir zur genaueren Lokalisierung irgend 
eines Palpationsbefundes (Tumors) noch in kleinere Felder einteilen. Dazu 
benutzen wir neben der Linea alba (sternalis) die Lineae mammillares, zwei 
die Brustwarzen schneidende Vertikale. Durch diese wird das Epigastrium 
in zwei, Mittel- und Unterbauchgegend in je drei Felder eingeteilt. Wir er 
halten so 8 leicht abzugrenzende Felder, welche zur genaueren Lokalisierung 
vollkommen geniigen (s. Fig. 53). Eine noch weiter gehende Einteilung er- 
scheint tiberfliissig. 
Bei der methodischen Palpation dieser Bauchgegenden, die in jedem Fall 
auszufuhren ist, finden wir haufig Druckempfindlichkeit und Schmerzen. Dabei 
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handelt es sich entweder um einen scharf umschriebenen Druck- oder Schmerz- 
punkt oder um eine mehr oder weniger eng begrenzte Schmerz zone. In 
der Regel werden wir die Schmerzen, die der Kranke bei der Palpation angibt, 
auf dasjenige Organ beziehen diirfen, in dessen Bereich die druckempfindliche 
Stelle liegt. Sehr haufig aber nehmen die Schmerzen nicht von dem Organ 
selbst ihren Ausgang, sondern von dem iiber der Aorta verlaufenden Nerven- 
getlecht, das sich in der ganzen Bauchhéhle in feinsten Asten verbreitet, Die 
Schmerzhaftigkeit dieser tief gelegenen, sympathischen Nervengeflechte und 
Ganglien ist von groBer Bedeutung fiir die Magenpathologie. Sie kann als 
Begleiterscheinung allgemein nervéser Reizzustande auftreten, aber auch durch 
die organische Erkrankung eines mit dem entsprechenden Nervenplexus in 
Verbindung stehenden Organs ausgelést werden. 

Ihren klinisch manifesten Ausdruck findet die erhéhte Reizbarkeit der 
sympathischen Nervengeflechte in den umschriebenen ,,Schmerzpunkten“, deren 
haufigster im Epigastrium gelegen ist, in der Linea alba, etwa in der Mitte 
zwischen Processus ensiformis und Nabel. Wir bezeichnen denselben als 
»epigastrischen Druckpunkt“ (Point épigastrique nach Roux*). Fingerdruck auf 
diesen Punkt kann eine heftige Schmerzempfindung auslésen, die zuweilen nach 
der Brust und den oberen Riickenpartien ausstrahlt. Zur Feststellung dieses 
Druckpunktes bedienen wir uns zweckmabig der ,,Palpation mit einem Finger“. 
Der epigastrische Druckpunkt findet sich bei organischen und funktionellen 
(nervésen) Magenerkrankungen in gleicher Weise. Fast konstant ist er bei der 
konstitutionellen Enteroptose, wie iiberhaupt bei allen Magenaffektionen, die auf 
allgemeiner Nervenschwache beruhen oder eine solche zur Folge haben. 
Dagegen ist er bei Ulcus ventriculi nicht immer sehr ausgesprochen, noch 
weniger bei Carcinom und chronischer Gastritis. 

Weniger haufig als der epigastrische Druckpunkt ist ein zweiter, etwas 
links vom Nabel gelegener und ein unmittelbar iiber dem Nabel gelegener 
Schmerzpunkt, welch’ letzterer dem Plexus mesentericus superior entspricht. 
Beide finden sich vorwiegend bei Neurosen. — Auch der McBurneysche Druck- 
punkt verdient regelmafBig Beachtung; er liegt etwa in der Mitte der Ver- 
bindungslinie von Spina ileum anterior und Nabel. Nach den Leichenversuchen 
Kellings* handelt es sich bei diesem Schmerzpunkt um eine erhéhte Reizbar- 
keit des die Art. ileocolica umspinnenden Nervengeflechts, welches in dem 
Winkel zwischen Ileum und Kolon liegt (Plexus ileo-colicus). 

Palpation der Organe. Wenn wir die einzelnen Bauchgegenden 
nach Schmerzpunkten oder Druckzonen abgesucht haben, schreiten wir zur 
Palpation der einzelnen Organe. Soweit die parenchymatosen Organe — Leber, 
Milz, Nieren, Pankreas — in Betracht kommen, griindet sich ihre Fuhlbarkeit 
auf die Resistenzunterschiede, die zwischen ihnen und den lufthaltigen Nachbar- 
organen (Magen und Darmen) bestehen. Diese Resistenzunterschiede werden 
von der tastenden Hand namentlich dann leicht wahrgenommen, wenn die 
Organe infolge der inspiratorischen Bewegung nach unten gedrangt werden, 
d. h. auf der Hohe der Inspiration. Die Kranken miissen daher, wie schon 
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erwahnt, wahrend der Untersuchung angehalten werden, dauernd gleich- 
maBig und tief zu atmen. Im iitbrigen kommen fiir die Palpation eines jeden 
parenchymatésen Organs noch besondere Vorschriften in Betracht. 

Die Palpation der Leber erfolgt in Riickenlage des Kranken mit flach ’ 
auf die Lebergegend aufgelegten Handen, so daB die nach oben gerichteten 
Finger den rechten Rippenbogen kaum noch beriihren. Indem wir in einer 
Atempause die Finger tiefer eindriicken, versuchen wir, wahrend der daraut- 
folgenden Inspiration die hintere Leberflache zu beriithren und die nach oben 
gerichteten Finger bei beginnender Exspiration tiber den unteren Rand hinuber- 
gleiten zu lassen. Nur dieses Gefiihl, daB die Finger iitber den unteren Rand 
»wegspringen“, bietet eine Gewahr dafiir, daB man die Leber wirklich gefuhlt 
hat. Ist dies nicht gelungen, so entferne man die Hand etwas mehr vom Rippen- 
bogen nach unten und versuche, den Leberrand in dieser tieferen Lage zu 
fiihlen. Zuweilen erleichtert man sich die Palpation der Leber, wenn man sie in 
linker Halbseitenlage des Kranken ausfithrt. 

Unter normalen Verhaltnissen wird man allerdings die Leber nur selten 
fiihlen kénnen, da sie zum gréBten Teil in der rechten Zwerchfellkuppel liegt, 
vom rechten Rippenbogen bedeckt. Der linke, der Bauchwand direkt an- 
liegende Leberlappen bietet der Hand einen zu geringen Widerstand, um 
unter normalen Verhaltnissen fiihlbar zu sein. Nur bei starker Abmagerung und 
schlaffen Bauchdecken kann man den unteren Rand der normalen, nicht ver- 
groBerten oder dislozierten Leber zuweilen palpieren. Von der rechten Mam- 
millarlinie ausgehend, kann man alsdann den Rand nach links verfolgen. 


Unter pathologischen Verhaltnissen dagegen wird die Leber leicht fiihlbar, 
wenn sie namlich entweder nach unten disloziert oder vergréBert ist. In beiden 
Fallen tritt der untere Rand mehr oder minder weit unter dem rechten Rippen- 
bogen hervor. Die Entscheidung, ob ,,Lebersenkung“ oder ,,Leberschwellung“ 
vorhanden ist, kann in der Regel ohne weiteres durch die Perkussion erbracht 
werden, da im ersteren Falle auch die obere Lebergrenze nach unten ver- 
Sschoben ist. Auch 1aBt sich die ,,gesunkene“ Leber aus der abnorm tiefen Lage 
zuweilen etwas nach oben reponieren. Ohne Schwierigkeiten gelingt meist auch 
der palpatorische Nachweis von Formveranderungen der Leber, z. B. der 
Schniirleber. Der durch die Schniirfurche von der eigentlichen Driise getrennte 
und nach unten dislozierte Teil, der ,,Schniirlappen“, zeigt meist eine mehr 
oder minder groBe Beweglichkeit; sein unterer Rand ist, falls er nicht durch 
Darmschlingen iiberlagert ist, leicht fithlbar. 


Weiterhin gelingt die Palpation der Leber leicht, wenn mit ihrer Ver- 
gréBerung gleichzeitig eine Konsistenzzunahme verkniipft ist (Cirrhosis, 
Cholangitis, Carcinom). In diesem Fall kénnen wir haufig auch die Oberflache 
des Organs abtasten und uns ein Urteil bilden, ob sie glatt oder uneben oder 
héckerig ist. Die Palpation der Leber ist in der Regel nicht mit Schmerzen 
verkniipft. Nur bei entziindlichen Prozessen am serdsen Uberzug der Leber 
und Gallenblase kann der Druck der Finger an der entsprechenden Stelle 
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auBerst schmerzhait empfunden werden. — In seltenen Fallen fithlt man bei 
der Palpation der Leber ein in- und: exspiratorisches Reiben. 

Die Gallenblase, deren Lage ungefahr dem vorderen Ende der 
rechten neunten Rippe entspricht, ist unter normalen Verhaltnissen nicht pal- 
pabel wegen der geringen Spannung ihrer Wand, die dem tastenden Finger 
keinen Widerstand bietet. Nur eine Konsistenzvermehrung infolge gré®erer 
~Wandspannung oder abnormen Inhalts kann sie fiihlbar werden lassen. Eine 
palpable Gallenblase ist daher immer als pathologischer Befund anzusprechen 
und im Sinne einer Entziindung oder Steinbildung zu deuten. Um sie zu pal- 
pieren, verfahrt man entweder wie bei der Palpation der Leber oder man 
untersucht, wie Kheinstein® empfohlen hat, in aufrechter Stellung des Kranken. 
Dabei legt man die linke Hand flach auf die rechte Lumbalgegend, die Finger- 
Spitzen nach der Wirbelsdule zu gerichtet. Die rechte Hand wird auf die 
vordere Bauchwand aufgelegt, derart, da8 der Ulnarrand ungefahr in die 
Mittellinie zu liegen kommt und die Fingerspitzen nach oben und auBen sehen. 
Die linke Hand driickt nunmehr die Lumbalgegend in toto nach vorn, wahrend 
die rechte ihr entgegenwirkt und mit jeder neuen Exspiration etwas mehr in 
die Tiefe dringt. 

Bei Entziindungen der Gallenwege findet man nicht nur die vordere 
Leberflache bei der Palpation schmerzhait, sehr haufig gelingt es auch an der 
hinteren Seite des Rumpfes, im Bereich der Regio infrascapularis dextra, 
eine schmerzhafte Zone palpatorisch nachzuweisen. Diese Zone liegt etwa 
2—3 cm rechts von der Wirbelsaule, in der Héhe des 11.—12. Brustwirbels. 
Von da erstreckt sie sich, der hinteren Leberflache folgend, ziemlich weit nach 
vorn, oft bis zur mittleren Axillarlinie. Diese ,,dorsale“ Druckzone ist auBerst 
charakteristisch. Bei Verdacht auf Erkrankung der Gallenwege (Cholelithiasis) 
versaume man nicht, sie aufzusuchen, indem man, von der Vertebra prominens 
beginnend, die einzelnen Dornfortsdtze nach unten abzahlt. Allerdings wird 
man, um sich vor Fehlschliissen zu hiiten, in der Regel auch die entsprechende 
Stelle der linken Infrascapulargegend auf ihre Schmerzhaftigkeit hin pritfen 
mussen. 

Die Palpation der Milz, welche sich an die Untersuchung der Leber 
unmittelbar anschlieBt, wird am besten in rechter Halbseitenlage des Kranken 
ausgefiihrt. Der Untersucher legt die linke Hand flach auf das linke Hypo- 
chondrium auf, sodaB die Fingerspitzen gerade noch den linken freien Rippen- 
bogen beriihren, die rechte Hand kommt auf die hintere Wand des Brustkorbes 
zu liegen und iibt einen kraftigen Druck nach vorn aus, um das Organ der 
linken palpierenden Hand entgegenzudriicken. Bei tiefer In- und Exspiration 
fiihlt man die Milz, wenn sie vergroBert ist, an den Fingerspitzen der linken 
Hand nach unten, bzw. nach oben voriibergleiten. 

Die normale Milz ist niemals palpabel, auch nicht einmal dann, wenn sie 
durch Tiefertreten des Zwerchfells — z. B. bei linksseitigem, pleuritischen 
ErguB oder Pneumothorax — nach unten gedrangt ist. Nur in jenen seltenen 
Fallen, in denen das Organ durch Erschlattung und Verlangerung des Lig. 
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phrenico-lienale in seiner Befestigung gelockert wird und_,,herabsinkt", kann 
man von einer nicht vergréferten und dennoch palpablen Milz sprechen. Hier 
kann man aber die ,,Splenoptose“ leicht nachweisen durch die Perkussion der 
oberen Milzgrenze, die gleichfalls nach unten verschoben sein muf. 

Gelegentlich kann die Unterscheidung eines Milztumors und eines groBen, 
sich nach oben entwickelnden linkseitigen Nierentumors Schwierigkeiten 
machen. Hinsichtlich dieser Differentialdiagnose sei darauf hingewiesen, daB 
eine vergréBerte Milz an ihrem vorderen Rande oft ganz charakteristische Ein- 
kerbungen aufweist, die von der tastenden Hand leicht wahrgenommen werden. 
Auch liegen Milztumoren der Thoraxwand immer derartig fest an, daB ein 
tieferes Eingehen der palpierenden Hand zwischen Brustwand und Milztumor 
ausgeschlossen erscheint. Umgekehrt gestatten selbst groBe, sich nach oben 
entwickelnde Geschwiilste der linken Niere, mit der Hand zwischen Rippen- 
bogen und linker Niere nach oben vorzudringen. Im tibrigen wird man auch 
bei sicherer palpatorischer Unterscheidung zwischen groBem Milz- und link- 
seitigem Nierentumor auf die Erhartung der Diagnose durch die Blut- und 
Harnuntersuchung nicht verzichten diirfen. 

Was die Palpation des Pankreas anbetrifft, so ist dieselbe wegen der 
tiefen Lage des Organs nur selten méglich, nach Hausmann® nicht haufiger 
als in 0°5°/, der Falle. Die Méglichkeit, das respiratorisch unverschiebliche 
Organ zu fiithlen, ist an das Vorhandensein hochgradig schlaffer und magerer 
Bauchdecken gebunden. Auch mu8 der Magen des Kranken leer sein. Unter 
diesen Umstanden fithlt man zuweilen den Kopf des Pankreas in der Nabel- 
gegend, etwa 1—2 Querfinger breit rechts vom Nabel. Giinstig fiir die 
Pankreaspalpation ist auch ein abnormer Tiefstand des Magens, so daB das 
Organ die kleine Kurvatur des Magens iiberragt. Daher sind in Fallen von 
hochgradiger konstitutioneller Enteroptose, in denen wir gleichzeitig starke 
Abmagerung vorfinden, die Bedingungen fiir die Pankreaspalpation besonders 
giinstig. — Auch wird ein induriertes Pankreas der Palpation leichter zu- 
ganglich. 

Wie das Pankreas, sind auch die Nieren unter normalen Verhaltnissen 
kaum zu fihlen. Ihre Palpation erfolgt bimanuell in rechter bzw. linker Seiten- 
lage des Kranken, wobei die Hande vorn und hinten auf die Lumbalgegend 
aufgelegt werden, die Finger gestreckt nach oben, den Costalrand gerade noch 
berithrend. Mit den Atembewegungen steigt die Niere nach unten und oben. 
Wenn man nun bei Beginn eines Exspiriums mit der vorderen Hand méglichst 
tief einzudringen sucht, wahrend die hinten aufgelegte Hand das Organ nach 
vorn drangt, so fiihlt man wahrend der Exspiration die Niere als einen runden 
K6rper zwischen den Handen nach oben gleiten. — Zuweilen empfiehlt es sich, 
die Nieren in aufrechter Stellung des Kranken zu palpieren. Die Ranchtleckar 
sind dabei zwar etwas mehr gespannt; doch kann das Organ etwas tiefer 
herabsteigen und fiir die palpierende» Hand leichter erreichbar sein. 

Wie schon erwahnt, fiihlt man die Nieren unter normalen Verhaltnissen 
nicht. Nur ausnahmsweise ist auf der Héhe eines Inspiriums der untere Pol der 
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etwas tiefer liegenden, rechten Niere palpabel. Dagegen ist die dislozierte Niere 
als glatter, rundlicher, meist vertikal gestellter und oft etwas empfindlicher 
K6rper immer fihlbar. Bei héheren Graden der Nierendislokation, die sehr 
haufig sind, ist die Niere unabhangig von den Atembewegungen als ein rund- 
licher, unterhalb des Rippenbogens im Mesogastrium gelegener Tumor fithlbar, 
der sich in der Regel passiv in seine normale Lage zuriickschieben 1a8t und 
nur selten fixert ist. 

Fir die Palpation des Magens kommen Resistenzunterschiede, auf 
welchen die Fihlbarkeit der bisher genannten, parenchymatésen Organe beruht, 
nicht in Betracht. Unter normalen Verhaltnissen besteht daher keine MOglich- 
keit, den Magen in seinen einzelnen Teilen zu fiihlen. Nur unter pathologi- 
schen Bedingungen gelingt es mittels einer besonderen Palpationstechnik, die 
groBe Kurvatur und den Pylorus der Palpation zuganglich zu machen. Zu 
den die Magenpalpation begiinstigenden Faktoren gehéren in erster Reihe 
vollig erschlaffte und nicht zu fette Bauchdecken sowie ein gewisser Tiefstand 
des Magens selbst. In diesen Fallen — in der Regel handelt es sich um 
Kranke mit konstitutioneller Enteroptose — ist es meist moglich, die groBe 
Kurvatur und den Pylorus zu palpieren. Hausmann’ fiihlte die erstere in 25°/,, 
letzteren in 20°/, aller Falle. Wo die Bauchdecken gespannt sind, der Magen 
in normaler Lage, Fundus und groBe Kurvatur unter dem linken Rippenbogen 
versteckt liegen, oder wo Meteorismus besteht, da ist eine Palpation des Magens 
von vornherein ausgeschlossen. 

In technischer Hinsicht bedienen wir uns, um die groBe Kurvatur zu fiihlen, 
einer besonderen, von Hausmann*® ausgebildeten Palpationsmethode, der 
 Liefenpalpation“, deren Wesen auf einer mehr steilen Fingerhaltung beruht. 
Die Hande bilden mit der Bauchwand einen Winkel von etwa 45°. Diese Finger- 
haltung gestattet, einen starkeren Druck nach der hinteren Bauchwand zu aus- 
zuiiben. Wahrend nun der Magen exspiratorisch in die Hohe steigt, fuhren 
die Hande — immer unter Aufrechterhaltung des Druckes — eine geradlinige 
Gleitbewegung nach unten aus. Dabei fiihlt man in dem Augenblick, in welchem 
die Fingerreihe die gro®e Kurvatur trifft, einen strangformig kontrahierten 
Korper, welcher der Duplikatur der groBen Kurvatur entspricht. Befindet sich 
im Magen noch eine geringe Menge Fliissigkeit, so héri man, wahrend die groBe 
Kurvatur bei der exspiratorischen Bewegung nach oben an der sich abwarts be- 
wegenden Fingerreihe vorbeistreicht, ein AuBerst charakteristisches, exspiratori- 
sches Gurrgerausch. Die Bewegung der Hand nach unten, mit dem gleichzeitigen 
Versuch, in die Tiefe einzudringen, darf nur wahrend der Exspiration aus- 
gefiihrt werden, da nur wahrend dieser die Bauchwand gentigend erschlafft ist. 

Um sich vor Verwechslungen mit dem Colon transversum zu schiitzen, 
wird man allerdings den Nachweis fiihren missen, daB unterhalb des eben 
gefiihlten Stranges noch ein zweiter vorhanden ist, der quer von links nach 
rechts iiber das Abdomen verlauft. Dieser zweite Strang, eben das Colon trans- 
versum, 1aBt sich, zum Unterschied gegen die groBe Kurvatur, auch passiv, 
d.h. unabhangig von der Atmung, nach oben und unten verschieben. 
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Mittels dieser Methode der ,,Tiefenpalpation“ finden wir die groBe 
Kurvatur, sofern der Magen annahernd normal oder nur wenig nach unten dis- 
loziert liegt, ungefahr in der Mitte zwischen Schwertfortsatz und Nabel. Dabei 
handelt es sich um ihre Lage in der Atempause. Bei starkerer Senkung des 
Magens liegt sie entsprechend tiefer, nur selten aber unterhalb des Nabels. 


Wenn man die groBe Kurvatur, die man als strangformigen K6rper unter 
den Fingern vorbeigleiten fiihlt, nach rechts verfolgt, so kommt man zuweilen 
an den Pylorus. Nach Obrastzow® stellt sich derselbe palpatorisch als kurzes, 
cylindrisches Gebilde von 4—5 cm Lange dar, wenig oberhalb der Nabel- 
horizontale gelegen und rasch seine Konsistenz wechselnd, indem er sich bis 
zu Knorpelharte verdickt und bald darauf bis zu vollstandigem Verschwinden 
unter den Fingern erschlafft. Dieses zeitweise Harterwerden ist, namentlich in 
Verbindung mit einem hér- und fiihlbaren Spritzgerausch, besonders charakte- 
ristisch fiir den Pylorus. 

Wie Hausmann mit Recht betont hat, kann man mittels der Palpation 
gelegentlich ,,Pylorospasmus“ feststellen. Der hochgradig spastisch kon- 
trahierte Pylorus nimmt Eiform an statt der Cylinderform, er ist knorpelhart 
und weist weder Konsistenzwechsel noch akustische Phanomene auf. Nicht 
selten sind daher Falle, in denen der spastisch kontrahierte Pylorus von einem 
echten Tumor palpatorisch kaum zu unterscheiden ist. Im iibrigen ist die 
praktische Bedeutung der Palpation des Pylorus und der groBen Kurvatur 
nicht sehr hoch zu veranschlagen. Durch die palpatorische Feststellung der 
letzteren sind wir zwar in der Lage, den Héhenstand der unteren Magengrenze 
genau zu bestimmen, doch bietet uns diese Feststellung keine sicheren Anhalts- 
punkte, um Lage und GréBe des Magens, namentlich Lage und Verlauf der 

viel wichtigeren — oberen Magengrenze zu beurteilen. Auch ist ja die 
Magenpalpation nur unter besonders giinstigen Palpationsbedingungen aus- 
fiihrbar. 

Etwas mehr Bedeutung kann die tiefe Palpation des Darms erlangen. 
Wahrend die Tastung von Diinndarmschlingen so gut wie niemals gelingt, 
ist der Dickdarm iiberaus haulig in einzelnen Teilen der Palpation zugang- 
lich, Zu diesen palpablen Dickdarmabschnitten gehéren Coecum, Colon trans- 
versum und Flexura sigmoidea. Colon ascendens und descendens sind infolge 
ihrer tiefen Lage — nahe der hinteren Bauchwand — fast niemals fiithlbar. 


Hinsichtlich der Technik der Dickdarmpalpation ist darauf hinzuweisen, 
daf auch hier — wie bei der Palpation der groBen Kurvatur — die ,,Tiefen- 
palpation anzuwenden ist. Ein zweites, wichtiges Prinzip bei der Palpation 
von Darmteilen ist die Gleitpalpation* (Hausmann). Die Finger miissen, 
gestreckt in einer zum Verlauf des betreffenden Darmteils queren Richtung. 
gehalten werden und in dieser geradlinige Gleitbewegungen ausiiihren. Die 
Fingerkuppen gleiten demnach tiber den betreffenden Darmteil in querer 
Richtung hinitber, indem sie ihn gleichzeitig an die hintere Bauchwand an- 
driicken (Kombination von Tiefen- und Gleitpalpation). 


——_ —_ 
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So 1aBt sich das Colon transversum, schlaffe Bauchdecken vorausgesetzt, 
in der Regel ganz leicht palpieren. Es markiert sich als ein runder Strang, 
welcher wahrend der Exspiration unter der quer zu seiner Achse gestellten 
Fingerreihe nach oben voriibergleitet und dabei nicht selten ebenfalls ein 
leichtes, gurrendes Gerdusch héren 1a8t. Zum Unterschied von der groBen 
Kurvatur des Magens aber kénnen wir diesen Strang, wie schon oben er- 
wahnt, auch passiv nach oben und unten verschieben und ihn nach rechts 
und links quer tiber das Abdomen verfolgen. Hinsichtlich seiner Dicke und 
Konsistenz kann das Colon transversum palpatorisch groBe Verschiedenheiten 
auiweisen, je nach Inhalt und Contractionszustand der Darmwand. Harter 
Kot im Querkolon und starke Contraction seiner Wand wird eine mehr oder 
minder betrachtliche Konsistenzvermehrung des gefiihlten Stranges hervor- 
ruien. Doch darf man als spastisch kontrahiert diesen Strang nur dann an- 
sprechen, wenn er nur mehr als etwa bleistiftdicker, harter Strang gefiihlt wird. 

Ebenso wie die Konsistenz wechselt auch die Héhenlage des Colon trans- 
versum. Es kann in Nabelhéhe verlaufen; in Fallen von Ptose aber werden wir 
es sehr viel tiefer, oftmals nicht weit von der Symphyse entfernt, tasten. Wie uns 
die Erfahrungen am R6ntgenschirm gelehrt haben, verlauft das Kolon auch 
beim Gesunden fast niemals gerade, sondern es bildet einen nach oben offenen 
Bogen, dessen beide Schenkel beim Palpieren vom Nabel aus gegen die Spinae 
iliacae anteriores hin fihlbar sind. Durch das Roéntgenverfahren haben wir 
auch gelernt, daB das Querkolon auch bei ein und derselben Person infolge 
eines abnorm langen Mesenteriums eine gewisse Beweglichkeit besitzt, d.h. die 
Fahigkeit, seine Lage zu wechseln. Die Bedeutung der Palpation 
des Querkolons erblicke ich vorwiegend in der Méog- 
lichkeit, einen palpatorisch festgestellten Tumor als 
dem Kolon angehérig nachzuweisen. 

Von weiteren Dickdarmteilen, die der Palpation zuganglich sind, inter- 
essieren den Praktiker noch das Coecum mit dem unmittelbar angrenzenden 
Teil des Colon ascendens und die Flexura sigmoidea. Das Coecum, welches so 
haufig der Sitz von Kotstauungen und Entziindungen ist, wird am besten mit 
der rechten Hand palpiert, welche parallel zur Linea spino-umbilicalis dextra 
gerichtet ist, wobei die Finger nach dem Nabel zeigen. Man fihlt einen weichen, 
dicken Korper, der, unter den Fingern voriibergleitend, das auBerst charakte- 
ristische ,,Ileocoecalgurren“ héren 1aBt. Doch ist auch das Coecum, je nach 
Inhalt und Contractionszustand, in seiner palpatorischen Form starken Schwan- 
kungen unterworfen. So kann es bei starkem Contractionszustand auch als 
glatter, fingerdicker Strang wahrgenommen werden. Niemals aber nimmt es So 
harte Konsistenz an, daB es sich nicht von einem Tumor unterscheiden lieBe. 

Gelegentlich kann das sonst wenig bewegliche Coecum eine starke Ver- 
-schieblichkeit aufweisen, deren Hauptursache heute von den meisten Autoren 
in einem gemeinsamen Mesenterium fiir Tleum, Coecum und einen Teil des 
Kolons erblickt wird. Ein solches ,Coecum mobile“ fuhlt sich in der 
Regel prall und glatt an und erinnert zuweilen an das Gefithl, das man bei 
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der Palpation einer Wanderniere hat. Vor der Verwechslung mit einer solchen 
schiitzt indessen das Gurrgerausch; Wilms“ hat sogar wiederholt Platschern 
im beweglichen Coecum feststellen kénnen. — In Fallen von ,,Coecum mobile“ 
findet man die Fossa iliaca bei der Palpation oft leer; hier hat das Coecum 
vermége der spontanen Verschieblichkeit seine natiirliche Lage verlassen und © 
ist nach oben geriickt, nach dem Rippenbogen zu. In anderen Fallen wiederum 
fiihlt man das Coecum an normaler Stelle, kann es aber passiv stark ver- 
schieben. — Die klinische Bedeutung der Palpationsdiagnose ,,Coecum mobile“ 
liegt in den Stérungen der Darmpassage, die es bedingt. 

Sehr viel schwieriger als die Palpation des Coecums ist die des 
Appendix, namentlich seine palpatorische Unterscheidung von der Pars 
coecalis ilei. Auf diese Méglichkeit einzugehen, wiirde hier zu weit fihren. 

LaBt sich das Coecum in der Regel ohne Miihe palpieren, so gilt das 
gleiche fiir den entsprechenden Darmteil der linken Bauchseite, die Flexura 
sig moidea. Mit den quer zu ihrer Achse und nabelwarts gerichteten Fingern 
fiihlen wir sie als diinnen, gespannten, in der Regel etwas verschieblichen 
Strang, u. zw. immer an konstanter Stelle, dicht oberhalb der linken Leisten- 
beuge. Dabei sind akustische Phanomene, wie z. B. Gurrgerausche, fast niemals 
horbar. Bei hochgradiger Obstipation, wenn die Flexur der Sitz kleiner Kot- 
ballen ist, haben wir bei der Palpation das Gefiihl eines perlschnurartigen 
Gebildes. Sehr selten, bei circumscripter Sigmoiditis, vermeinen wir bei der 
Palpation der Flexur einen wirklichen Tumor zu fiihlen, von mehr oder minder 
harter Konsistenz. Solche Tumorbildung ist in der Hauptsache durch ent- 
ziindliche Infiltration des perisigmoidalen Gewebes hervorgerufen. Maligne 
Neubildungen der Flexur dagegen sind fast niemals palpabel, da sie in der 
Regel im untersten Teil der Flexur, noch im Bereich des kleinen Beckens ihren 
Sitz haben. Ihre Diagnose wird durch die Digitaluntersuchung vom Mastdarm 
aus, bzw. durch die Romanoskopie gestellt. 

Die palpatorische Feststellung der einzelnen Dickdarmteile hat bisher 
keine groBe Bedeutung erlangt. Starke Kotanhaufungen in der Flexur weisen 
oft auf chronische Verstopfung hin. Nach Hausmann™ gelingt ferner die 
Lokalisation von Dickdarmtumoren und iiberhaupt von Abdominaltumoren 
durch die direkte Dickdarmpalpation. In der Regel bediirfen aber diese Pal- 
pationsbefunde noch der Bestatigung durch andere Methoden. 

Palpation von Tumoren. Bei der methodischen Palpation der 
Bauchgegenden und der einzelnen Organe kann es vorkommen, da8 wir an 
irgend einer Stelle des Abdomens einen Tumor entdecken, der der palpierenden 
Hand einen abnormen Widerstand entgegensetzt. Zundchst miissen wir uns 
dann iiber die Natur dieses Tumors klar werden. Es braucht sich keineswegs 
immer um eine echte (maligne) Neubildung zu handeln. Vielmehr kommen im 
Bereich des ganzen Abdomens Tumoren vor, die woh! der Palpation zug ang- 
lich, aber nicht durch Neubildungen bedingt sind. In erster Reihe ist hier an die 
Kottumoren zu erinnern, die namentlich bei chronischer Obstipation, durch 
die steinharte Konsistenz, welche sie zuweilen erreichen, gelegentlich zu schwer- 
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wiegenden Tauschungen Veranlassung geben, Sie kénnen in jedem Abschnitt: 
des Dickdarms ihren Sitz haben. Hinsichtlich ihrer Form, Oberflache und Kon- 
sistenz kénnen sie echten Tumoren villig gleichen, ihre Konsistenz kann so 
hart sein, daB sie sich selbst bei starkem Fingerdruck nicht eindriicken lassen. 
So kommt es gar nicht selten vor, da8 ein harter Kotballen im Colon trans- 
versum einen malignen Magentumor vortauscht. In solchen Fallen kann das 
von Gersuny™ als ,,Klebesymptom“ bezeichnete Phanomen vor einem Irrtum 
schiitzen: Wenn man durch starken Palpationsdruck die Darmwand zum An- 
kleben an den Kotballen bringt und alsdann den Druck langsam vermindert 
und den Finger abhebt, so erzeugt dieses sprungweise Lésen der Darmwand 
vom Kotballen ein charakteristisches Gefiihl. Allerdings ist es nicht immer 
leicht, dieses Symptom wahrnehmbar zu machen. 

Mit Riicksicht auf etwaige Kottumoren muff man es sich zur Pflicht 
machen, immer wenn man einen Tumor festgestellt hat, den Darm durch 
wiederholte Verabreichung von Abfiihrmitteln griindlich zu entleeren und dann 
noch einmal zu untersuchen. So mancher Tumor, den man gefithlt hat, ver- 
schwindet auf diese Weise, und es gehért zu den groBen Seltenheiten, daB ein 
Kottumor trotz aller Entleerungsversuche bestehen bleibt. In diesen seltenen 
Fallen finden die sich nach einem Abfithrmittel entleerenden, fliissigen Kot- 
massen zur Passage durch den Darm neben dem Tumor noch geniigend Platz 
(Randkot). Solche Kranke mit angeblich malignem Tumor werden oft genug 
dem Chirurgen iiberwiesen, der erst nach der Eréffnung der Bauchhdéhle den 
Tumor als ,,Kottumor“ erkennt. 

Neben den Kottumoren gibt es noch andere ,Scheintumoren“, 
welche als echte Neubildungen imponieren kénnen. So kann es vorkommen, daB 
umschriebene Muskelpartien der Bauchwand, namentlich die durch Inscrip- 
tiones tendineae abgegrenzten Muskelbauche der Mm. recti, den Eindruck wirk- 
Jicher Tumoren oder pathologischer Resistenzen hervorrufen. Es bedarf. in 
diesen Fallen oft wiederholter sorgfaltiger Untersuchung, um solche ,,Pseudo- 
tumoren“ (Einhorn™*) von wahren Neubildungen zu unterscheiden. In anderen 
Fallen kann es eine stark pulsierende Aorta sein, die der palpierenden Hand als 
pathologische Resistenz erscheint. Man fihlt im Bereich dieser Resistenz eine 
starke ,,epigastrische“ oder ,,abdominelle“ Pulsation, deren Ursache keines- 
weys. in einem Aneurysma der Bauchaorta zu liegen braucht. In. der. Regel 
handelt es sich um nervése, unterernahrte Individuen mit diinner Bauchwand, 
die besonders giinstige Bedingungen fiir die Palpation aufweisen. — Schlie8- 
lich sei noch einmal darauf hingewiesen, daB der Pylorus auch bei gesunden 
Personen als ein tumorartiger, kurzer Strang haufig palpabel ist. Der Wechsel 
in der Konsistenz dieses Tumors, das Harterwerden und darauffolgende Ver- 
schwinden, weist auf die wahre Natur dieses Palpationsbefundes hin. Etwas 
schwieriger kann sich die Unterscheidung von einer echten Neubildung 
gestalten, wenn der Pylorus infolge einer Schleimhauterkrankung. in der Nach- 
barschaft (Erosionen, Ulcus) spastisch kontrahiert ist. In diesen Fallen erscheint 
das Organ der tastenden Hand als ein harter Tumor, der allie palpatorischen 
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Zeichen einer echten Neubildung aufweist. Hier kann nur die funktionelle 
Untersuchung, namentlich auch die Aufblahung des Magens, zu einer Klar- 
stellung des palpatorischen Befundes fihren. 

Wenn wir bei der Palpation eines Abdominaltumors alle oben erwahnten 
Befunde ausschlieBen kénnen und den Tumor als wirklich echte Neubildung 
ansprechen miissen, so treten verschiedene Fragen an uns heran, die sofort zu 
beantworten sind. Zunachst haben wir uns iiber die Natur des Tumors und tuber 
seine Zugehorigkeit zu einem bestimmten Organ klar zu werden. Hinsichtlich 
der ersteren Frage sei darauf hingewiesen, daB von echten Neubildungen in 
der Magengegend fast ausschlieBlich bésartige — Carcinome, selten Sarkome — 
vorkommen, von gutartigen nur die — gewohnlich der Leber angehorigen — 
specifischen Geschwiilste; sehr selten sind Fibrome, Myome oder cystische Neu- 
bildungen. Im iibrigen finden wir, um die Natur eines Tumors in der Magen- 
gegend festzustellen, fast immer sichere Anhaltspunkte in seiner GroéBe, Form 
und Konsistenz. Die GréBe der Tumoren in der Magengegend ist eine recht 
mannigfaltige ; sie ist in erster Reihe von dem Stadium der Erkrankung ab- 
hangig: Von einer Kleinen, kaum fiihlbaren Prominenz bis zu einer iiber Faust- 
gréBe erreichenden Neubildung finden wir alle Abstufungen vertreten. Ihre 
Oberflache kann glatt oder unregelmaBig, héckrig sein; in letzterem Fall 
handelt es sich so gut wie immer um Carcinome. Was die Konsistenz der 
Magentumoren anbetrifft, so sind sie in der Regel hart. 

Zur Beantwortung der Frage, welchem Organ ein palpabler Tumor an- 
gehort, haben wir uns tiber seine genauere Lage und Verschieblichkeit zu 
orientieren. In der Regel wird es sich dabei um die Entscheidung handeln, ob 
der Tumor dem Magen selbst, der Leber, bzw. Gallenblase oder dem Darm 
angehért. Durch die palpatorische Lagebestimmung allein ist diese Ent- 
scheidung nur selten zu treffen, da der Tumor keineswegs immer von dem- 
jenigen Organ ausgeht, das in der gleichen Gegend liegt. Hier spielt die Dis- 
lokation der Organe eine zu groBe Rolle, als daB wir den Ausgangspunkt des. 
Tumors aus seiner Lage herleiten kénnten. Mehr sagt uns die Beweglichkeit 
des Tumors, namentlich die passive. Die respiratorische (aktive) Ver- 
schieblichkeit beweist an sich wenig, da dieselbe allen intraperitoneal ge- 
legenen Bauchorganen, mit Ausnahme des Pankreas, eigen ist. Daher werden 
wir nur bei denjenigen Tumoren, die vom Pankreas ausgehen oder mit diesem 
verwachsen sind, eine respiratorische Verschieblichkeit vermissen. Alle sonstigen 
Bauchtumoren bewegen sich mit der Atmung, von jenen Fallen abgesehen, in 
denen ausgedehnte Adhasionen zwischen Tumor und Abdominalwand bestehen. 

Anders verhalt es sich mit der manuellen (passiven) Verschieblich- 
keit. Tumoren, die in der Leber und Milz zur Entwicklung gelangen oder 
diesen Organen mit breiter Basis aufsitzen, sind manuell unverschieblich. Das 
gleiche gilt von Pankreastumoren. Dagegen wird man Magentumoren und 
solche des Querkolons immer bis zu einem gewissen Grade verschieblich finden. 
Thre Beweglichkeit verlieren diese Tumoren wiederum nur durch breite Ver- 
wachsungen mit den erwahnten Nachbarorganen oder mit der Abdominalwand. 
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Die Feststellung, ob ein Tumor manuell verschieblich ist oder nicht, gentigt 
in der Regel nicht, um Tumoren des Magens von denen der Leber zu unter- 
Scheiden. Wertvoller ist es zu priifen, ob der Tumor das Symptom der 
yexSpiratorischen Fixierbarkeit« aufweist, das den Magen- 
tumoren eigen ist. Wenn ein dem Magen angehoriger Tumor beim Einatmen 
nach unten gedrangt ist, so kann man ihn auf der Hohe der Inspiration durch 
maBigen Fingerdruck festhalten und ihn so hindern, beim Ausatmen wieder 
emporzusteigen. Bei Tumoren der Leber und Gallenblase gelingt dieser Ver- 
such nicht; sie steigen mit der Exspiration wieder in die Hohe. Dagegen sind 
alle dem Magen selbst angehérigen Tumoren exspiratorisch fixierbar; eine 
Ausnahme bilden wiederum nur diejenigen Tumoren des Pylorus und der 
kleinen Kurvatur, die mit der Leber verwachsen sind. Diese verlieren natur- 
gemaB ihre exspiratorische Fixierbarkeit. 

Besser noch als durch die manuelle Verschieblichkeit kénnen .wir einen 
Tumor lokalisieren, indem wir sein Verhalten bei der Aufblahung des Magens, 
bzw. des Kolons priifen. Fast immer erleidet ein Tumor durch die kiinstliche 
Aufblahung dieser Organe eine Lageveranderung, und zwar zeigen samtliche 
Tumoren die Neigung, dahin auszuweichen, wo das Organ, dem sie angehéren, 
unter normalen Verhaltnissen liegt. Will man ein Schema fiir diese Lagever- 
anderungen aufstellen, so 1aBt sich folgendes sagen: Bei der Magenaufblahung 
riicken Tumoren der Leber nach oben, zuweilen auch etwas nach vorn, Tumoren 
der Milz nach links. Tumoren des Pylorus riicken gewohnlich nach rechts 
und unten, mitunter auch nach rechts und oben, Tumoren der kleinen Kurvatur 
nach oben, zuweilen auch nach hinten, sodaB sie verschwinden kénnen. Neu- 
bildungen, die dem Pankreas mit breiter Basis aufsitzen, werden bei der 
Magenaufblahung undeutlicher oder verschwinden ganzlich, desgleichen 
Tumoren der hinteren Magenwand. Tumoren, die dem Colon transversum 
angehéren, werden durch die Aufblahung nach unten gedrdangt. 

In analoger Weise wird man bei der Luftaufblahung des Darms finden, 
daB alle dem Magen, der Leber und Milz angehérigen Tumoren mehr oder 
minder stark nach oben riicken. Doch wird sich die Darmaufblahung zur 
genaueren Lokalisation eines Magentumors meist eriibrigen, da die Magen- 
aufblahung geniigende Aufschliisse gewahrt. In technischer Hinsicht sei er- 
wahnt, daB die Aufblahung des Darms am besten mittels eines in den Mast- 
darm eingefiihrten Darmrohrs mit angesetztem Doppelgeblase ausgefthrt 
wird. — Die Technik der Magenaufblahung wird im folgenden Kapitel be- 
sprochen werden. 

Wenn man einen Tumor in der Magengegend palpatorisch festgestellt 
hat, der als bésartige Neubildung erkannt wird, so wird man nicht ver- 
fehlen, nach etwaigen, gleichzeitig vorhandenen Drtisensc hwellungen 
zu fahnden. Von solchen kommen im wesentlichen die Inguinal- und Supra- 
claviculardriisen in Betracht. Schwellungen der ersteren werden bei Magen- 
carcinom nur selten angetroffen; bei der Haufigkeit von Inguinaldriisen- 
schwellungen iiberhaupt ist es auch schwierig, den kausalen Zusammenhang 
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zwischen primarer Neubildung und Driisenschwellung zu beweisen, wofern 
nicht ihre abnorm harte Konsistenz und ihre GréBe einen solchen Zusammen- 
hang nahelegen. — Metastatische Schwellungen der Supraclaviculardriisen 
bei Magencarcinom sind ebenfalls selten, und vielleicht noch seltener palpable 
Schwellungen der Umbilikaldriisen. Boas*® beschreibt dieselben als bohnen- bis 
haselnuBgroBe, oberhalb oder unterhalb oder um den Nabel herum gelegene, 


meist isolierte, harte Driisen. 

Literatur: 1 Theodor Hausmann, Die methodische Intestinalpalpation. Berlin 1910. 
— * Galambos, Uber die Erleichterung der Palpation im Abdomen. D. med. Woch. 1910, 
Nr. 21. — * Jean Charles Roux, Le point epigastrique. R. de Méd. 10. Nov. 1899. — 
* Georg Kelling, Uber die Sensibilitét im Abdomen und iiber den Mac-Burneyschen 
Druckpunkt. A. f. Verdkr. XI, S. 550. — ® Rheinstein, Zur Palpation der Gallenblase. 
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Hausmann, Die pars pylorica bei der Palpation. M. med. Woch. 1912, 8. — * Wilms, 
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Woch. 1901, 43. — * J. Boas, Beitrage zur Kenntnis des Magencarcinoms. A. f. Verdkr. 
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Perkussion. 


(Perkussion nach Magenaufblahung.) 

Wahrend die Perkussion der parenchymatésen Bauchorgane (Leber und 
Milz) von groBer klinischer Bedeutung ist, kann man der Perkussion des 
Magens nur einen geringen praktischen Wert beimessen. Sie hat den Zweck, 
uns durch Ermittlung der oberen und unteren Magengrenze gewisse Anhalts- 
punkte tiber Lage und Gréfe des Organs an die Hand zu geben. Aber auch 
diesen einen Zweck kann die Perkussion nur in unvollkommener Weise erfiillen, 
da die Lage des Magens und sein topographisches Verhalten zu den Nachbar- 
organen die perkussorische Grenzbestimmung sehr schwierig, oft sogar unmdg- 
lich macht. 

Der leere Magen ist kontrahiert und entzieht sich immer der Perkussion. 
Aber auch, wenn Inhalt vorhanden, ist der normale Magen zum grofen Teil 
von anderen Organen iiberdeckt; so liegt der Fundus in der linken Zwerchfell- 
kuppe versteckt, die Pars pylorica ist oft z. T. von der Leber iiberlagert, und nur 
in geringer Ausdehnung liegt der Magen der vorderen Bauchwand an. 
Namentlich in Horizontallage des Kranken, in der doch gewéhnlich die Per- 
kussion ausgefithrt wird, kann der Magen nur zu einem verschwindend kleinen 
Teil als wandstandig bezeichnet werden..Dazu kommt weiter, daB der Magen 
je nach dem Fillungszustand verschiedenen Perkussionsschall gibt und von 
anderen Hohlraumen (Darm) umgeben ist, deren Perkussionsschall ebenfalls 
nach dem Fiillungszustand wechselt. Wahrend daher die Abgrenzung des 
Magenschalls gegen Leber, Lungen, Herz oder Milz in der Regel leicht 
gelingt, ist sie gegen die Darme auferst schwer. Das gilt sowohl fiir den 
leeren als auch fiir den Speisebrei enthaltenden Magen. Bei fettleibigen 
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Personen wird man oft iiberhaupt keine Unterschiede in den Nuancen des 
Perkussionsschalls zwischen Magen und Dickdarm wahrnehmen. 

Will man trotz alledem versuchen, die Grenzen des Organs perkutorisch 
zu bestimmen, so verwende man jedenfalls die zuerst von Goldscheider? 
beschriebene, spater von Kordnyi? und Roth® empfohlene Methode der 
ys chwellenwertperkussion“ Dieselbe wird in der Weise aus- 
gefuhrt, daB man ganz leise und zart perkutiert, wobei man den stark 
gespannten Finger als Plessimeter benutzt. Mittels dieser Methode kann man 
zuweilen die Magengrenzen, wofern fliissiger Inhalt im Magen, in Riickenlage 
des Kranken annahernd genau feststellen. Die obere Magengrenze deckt sich 
mit dem Stand der linken Zwerchfellhalite da, wo der linke, untere, vordere 
Lungenrand und der halbmondférmige Raum aneinanderstoBen. Diese Grenze 
ist in der Regel leicht perkutorisch festzustellen. Wie durch vergleichende 
Réntgenuntersuchungen nachgewiesen ist, kann aber auf diesem Wege auch 
die Abgrenzung des Organs gegen das Kolon gelingen. 

In zweckmaBiger Weise findet die Perkussion des Magens auch fiir die 
Pruifung des tonischen Verhaltens der Magenwand Ver- 
wendung. Die zuerst von Penzoldt*, spater von Dehio® beschriebene Methode 
besteht in der Perkussion des Magens bei fortschreitender Wasserfiillung des 
Organs. Der normale Magen setzt der Dehnung durch seinen Inhalt einen mehr 
oder minder kraftigen Widerstand entgegen, wahrend der atonische Magen 
der Last der Ingesta mehr und mehr nachgibt und gedehnt wird. In aufrechter 
Stellung des Kranken sinkt daher bei Zufuhr von Fltissigkeit die untere Grenze 
des atonischen Magens nach unten, umsomehr, je gréBer das eingefiihrte 
Flissigkeitsquantum und je schwacher die Muskulatur ist. Dieses Herabsinken 
der unteren Magengrenze bei zunehmender Wasserfiillung 1aBt sich durch die 
Perkussion feststellen, und man kann so ein Bild von dem tonischen Verhalten 
der Magenwand gewinnen. 

Diese ,,Belastungsprobe“ des Magens wird in aufrechter Stellung des 
Kranken ausgefiihrt, indem man zunachst den leeren Magen perkutiert. Als- 
dann 1a8t man den Kranken ?/,/ Wasser trinken, wodurch ein deutlicher 
Damptungsstreifen entsteht, sodaB die perkutorische Abgrenzung der grofen 
Kurvatur gegen das Colon transversum méglich ist. Trinkt der Kranke nun 
abermals */, 7 Wasser, so riickt diese Dampfungslinie nach unten, nach weiterer 
Wasserzufuhr mehr und mehr. 

Nach Dehio® versagt diese Methode der ,,Magenperkussion bei fort- 
schreitender Wasserfiillung“ in der Regel nur bei fettleibigen Personen, weil 
sich hier kaum irgendwelche Schalldifferenzen erzielen lassen. Tatsachlich 
versagt die Methode aber auch sonst sehr hautfig, weil eben die Perkussion des 
mit Fliissigkeit gefiillten Magens oft unzuverlassige und zweifelhafte Resultate 
liefert. Aus diesem Grunde ist diese Methode auch in einer groBen Reihe von 
Fallen fiir den obengenannten Zweck nicht verwendbar. 

Zu weit giinstigeren Ergebnissen gelangt man, wenn man den Magen 
vor der Perkussion mit Luft oder Kohlensaure aufblaht und dadurch deutlich 
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ins Ohr fallende Schalldifferenzen setzt. Der geblahte Magen 1aBt sich 
ohne Mithe nach oben und unten abgrenzen, und man wird daher die Magen- 
perkussion in ihrer Kombination mit der Aufblahung des Organs als praktisch 
verwertbare Methode gelten lassen. Uber die Ausfithrung und den praktischen _ 
Wert dieser Methode seien im folgenden einige Angaben gemacht. 

Die Aufblahung des Magens kann in zweifacher Form vorgenommen 
werden, entweder — nach der von Frerichs und Wagner vorgeschlagenen 
Methode — mit Kohlensaure oder durch direkte Einfiihrung von Luft mittels 
der Magensonde (Runeberg’). Zum Zwecke der Kohlensaureaufblahung gibt 
man dem Kranken einen leicht gehauften Teeléffel von Natrium bicarbonicum 
und annahernd ebensoviel Acidum tartaricum, jedes fiir sich in etwas lau- 
warmem Wasser geldst. Bei sehr unterernahrten und kachektischen Individuen 
schranke man die Menge der Brausemischung etwas ein. Unmittelbar, nach- 
dem der Kranke die Lésungen getrunken, 1a8t man ihn die Horizontallage 
einnehmen, um die Perkussion auszufiihren. Der durch die Aufblahung ge- 
schaffene, tiefe, tympanitische Perkussionston unterscheidet sich sehr erheb- 
lich von dem der umliegenden Organe. 

Die Luftaufblahung des Magens geschieht am besten mittels eines Doppel- 
geblases, das an eine gewohnliche weiche Magensonde angesetzt wird. Die 
Sonde wird in sitzender Stellung des Kranken bei leerem Magen eingefihrt; 
alsdann nimmt der Kranke die Horizontallage ein; nach Einblasung von Lutt 
wird die Sonde mittels einer Klammer abgeklemmt und die Perkussion des 
Magens ausgefiihrt. — Die Luftaufblahung hat den groBen Nachteil, da® sie 
mit der Einfiihrung der Magensonde verkniipft ist, daher leicht krampfhafte 
Brechbewegungen auslést, welche die Perkussion der Magengegend auBferst 
erschweren. Bei der Kohlensdureaufblahung wiederum kann es vorkommen, 
daB starker Druck und qualendes Spannungsgefiihl im Magen auftreten, 
welche — falls der Kranke nicht aufstoBen kann — die sofortige Entleerung 
des Magens durch eine bereitgehaltene Magensonde erheischen. Indessen fallt 
dieses — bei einiger Vorsicht nur selten auftretende Vorkommnis — gegeniiber 
-den Unannehmlichkeiten der Sondeneinfiihrung bei der Luftaufblahung nicht 
allzu schwer ins Gewicht. 

Die Konturen des Magens sind nach der Aufblahung oft sichtbar, immer 
aber leicht festzustellen, da das aufgeblahte Organ in gréRerem Mafe wand- 
standig und der tympanitische Schall voller und tiefer wird als er iiber den 
benachbarten Darmen ist. Nur sehr selten kommt es vor, daB® die Aufblahung 
dadurch miBlingt, daB das eingefiihrte Gas sofort wieder durch den Pylorus 
entweicht. Ebstein* hat solche Falle unter dem Namen ,Insufficientia 
pylori“ beschrieben. ~ 

In ihren Ergebnissen ist die Aufblahung des Magens als Hilfsmittel fiir 
die Perkussion des Organs AuBerst unzuverlassig. Wird doch der Magen 
durch das eingefiihrte Gas erheblich ausgedehnt und seine Grenzen disloziert. 
Wir erhalten daher bei der Aufblahung nur ein Zerrbild des Magens, jeden- 
falls eine ganz andere Form, als sie durch die Belastung des Magens. mit 
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Flussigkeit oder Speisebrei bedingt wird. Das geht schon daraus hervor, daB wir 
den geblahten Magen in horizontaler Stellung sehen, wahrend z. B. das 
Rontgenverfahren, das den Magen in seinen natiirlichen Konturen wiedergibt, 
ihn vorwiegend in Vertikalstellung zeigt. Auch fiir die Beurteilung der 
GréBe des Magens ist die Perkussion des geblahten Organs nicht sehr maBgeb- 
lich. Denn die Dehnung, die der Magen durch das Gas in seinen einzelnen 
Teilen erfahrt, ist durchaus ungleichmafig; sie wird von der Menge der an- 
gewendeten Brausemischung, aber auch von der tonischen Kraft und Wider- 
standsfahigkeit der Magen- 

wand bestimmt. In der Regel Fig. 54. 

wird durch die Aufblahung 
die kleine Kurvatur etwas 
nach oben, die groBe Kur- 
vatur aber stark nach unten 
gedrangt. Der Pylorusab- 
schnitt wird stark in die 
Lange gezogen; der Pylorus 
selbst riickt nach rechts. Beim 
gesunden Menschen liegt die 
untere Grenze des geblahten 
Magens _ perkutorisch etwa 
2 cm oberhalb des Nabels. 
Dabei hebt sich manchmal die 
groBe Kurvatur gegen die vor- 
dere Bauchwand, so daB sie 
mit ihrer Konvexitat etwas 
nach vorn gerichtet sein kann. 
Die obere Grenze des geblah- 
ten Magens liegt in der Norm 
nur wenige Finger breit unter- 
halb des Schwertfortsatzes, Tiefstand und Dilatation des geblahten Magens. 
wahrend die rechte Magen- 

grenze, d.h. die Gegend des Pylorus selbst, erheblich nach rechts — bis 
zu 9 cm von der Mittellinie — verschoben sein kann. 

Im ganzen weicht demnach der ,,geblahte“ Magen in Form, Lage und 
Gro8e sehr erheblich von dem in seiner natiirlichen Lage gesehenen ,, Rontgei- 
magen“ ab. Diese Unterschiede lassen es verstandlich erscheinen, daf die Perkus- 
sion des geblahten Magens als Mittel zur Lage- und GroBenbestimmung des 
Organs mehr und mehr durch das Rontgenverfahren verdrangt worden ist. Mit 
Recht! Denn gibt uns die Aufblahung des Magens ein falsches Bild, so ist sie 
weiterhin auch nicht immer als eine absolut ungefahrliche Methode zu betrachten, 
so z. B. bei Ulcus ventriculi und bei peritonitischen Prozessen. Hier, wie tiberall 
da, wo der Gebrauch der Magensonde nur bedingungsweise erlaubt ist, ist 
auch die Aufblahung des Magens nur mit auBerster Vorsicht anzuwenden. 
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Trotz alledem wiirde man zu weit gehen, wollte man die ,,Perkussion des 
geblahten Magens“ als klinische Methode ganzlich uber Bord werfen. In der 
alltaglichen Praxis, wo ein Réntgeninstrumentarium nicht zur Verfugung steht, 


ist sie immer noch das einfachste Mittel, um wenigstens ungefahr die Lage | 


und GréBe des Organs zu beurteilen. Namentlich wo es sich um erhebliche 
Grade von Gastroptose handelt, wird uns die Aufblahung und die sich an- 
schlieBende Perkussion ein hinreichend genaues Bild der Lageveranderung 
geben. Fiir gewisse Zwecke ist die Methode sogar unentbehrlich, so z. B. fur 
die genauere Lokalisation von Tumoren der Magengegend (s. S. 323). 


Literatur: 1 Goldscheider, Verhdlg. d. Kongr. f. inn. Med. 1905, S.350, u. D. med. 
Woch. 1907, 28. — 2? Kordnyi, Zt. f. kl. Med. 1909, LXVII. — * Roth, Zt. f. kl. Med. 
LXXI, S. 206. — * Penzoldt, Die Magenerkrankungen. Erlangen, 1877. — ° Dehio, 
Verh. d. VII. Kongr. f. inn. Med. 1888, S. 410. — * Wagner, Inaug.-Diss. Marburg 1869. 
— 7 Runeberg, A.f.kl. Med. XXXIV, S. 460. — ® Edstein, Volkmanns Samml. Nr. 155. 


Auscultation. 


(Auscultationsperkussion und Platschergerausch.) 

Bei der Auscultation des Magens handelt es sich zunachst um diejenigen 
Gerausche, welche beim Ubertritt von Flissigkeit aus der Speiseréhre in den 
Magen entstehen. Wir nennen sie ,Schluckgerausche“. Unter normalen 
Verhaltnissen héren wir nach jedem Schlucken von Fliissigkeit beim Aufsetzen 
des Horrohrs in der linken Halfte des Epigastriums zwischen Proc. ensiformis 
und linkem Rippenbogen ein kurzes Geradusch, dem fast immer ein etwas 
langeres, spritzendes Gerausch folgt. (Primares und sekundares Schluck- 
gerausch.) Nur das letztere ist diagnostisch verwertbar. Bei Stenosen der 
Kardia ist es entweder ganz aufgehoben oder tritt erst verzégert auf. Das 


Fehlen des Gerdusches kann daher im Sinne einer Kardiaverengerung ge- 
deutet werden. 


ZweckmaBiger ist es, wenn man den Kranken, der schon einen gréferen 
oder kleineren Schluck getan hat, veranlaBt, nach dem Auftreten des sekun- 
daren Schluckgerdusches noch eine leere Schluckbewegung zu machen. Man 
hért alsdann wieder das charakteristische, langgezogene Gerausch. Weitere 
leere Schluckbewegungen kénnen wiederholt von der Gerauscherscheinung be- 
gleitet sein. Rewidzoff* bezeichnet diese Gerausche als ,,Residualgerausche“, 
da sie von der oberhalb der Kardiastenose in der Speiserdhre zuriickgebliebenen 
Flissigkeit hervorgerufen werden. 


Der praktische Wert, den die Auscultation der Schluckgerausche fiir die 
Diagnose einer Speiseréhren- oder Kardiaverengerung besitzt, ist gering uid 
kommt gegeniiber anderen Methoden, wie z. B. Rontgenverfahren und Son- 
dierung, kaum in Betracht; sind wir doch in der Lage, auf dem Rontgen- 
Schirm den Ubertritt des Wismutbreies aus der Speiserdhre in den Magen 
direkt zu sehen! Und fast noch sicherer dokumentiert sich eine Verengerung 
durch den Widerstand, den eine weiche oder halbfeste Sonde bei der Ein- 
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fuhrung an der Kardia findet. Aus diesem Grunde hat die Auscultation der 
Schluckgerausche heute keine nennenswerte Bedeutung mehr. 

Nur wenig wertvoller ist die Magenauscultation in ihrer Kombination mit 
der Magenperkussion, die ,Auscultations perkussion“. Dieselbe be- 
zweckt die Bestimmung der Organgrenzen durch die Auscultation der bei der 
Perkussion entstehenden Schallveranderungen: Der Perkussionsschall, den wir 
uber einem Organe hervorrufen, erscheint dem auscultierenden Ohre unver- 
andert, solange wir iiber dem auscultierten Organ selbst perkutieren. Wenn 
wir aber den Perkussionsschall iiber einem benachbarten Organ hervorrufen, 
so gelangt er wesentlich abgeschwacht und verandert an unser Ohr. 

Fur die Auscultationsperkussion des Magens setzt man demnach das 
Stethoskop etwa in der Mitte zwischen Proc. xiphoideus und Nabel oder etwas 
links davon auf, d.h. da, wo man das Organ als wandstandig vermuten kann. 
Nun wird eine ganz leise Fingerperkussion ausgefiihrt; sie beginnt dicht 
neben dem Stethoskop und wird in der Richtung verschiedener Radien gegen 
die Grenzen des Organs fortgesetzt. Solange man iiber dem Magen selbst 
perkutiert, auscultiert man einen tiefen tympanitischen Schall, der fiir den 
Magen charakteristisch ist. Sobald aber der perkutierende Finger in irgend 
einer Richtung die Magengrenze iiberschreitet, verschwindet das auscultierte 
Gerausch oder verliert seinen metallischen Beiklang. Die Verbindung der so 
in der Umgebung des Stethoskops ermittelten ,Grenzpunkte“ ergibt die Kon- 
turen des Magens. 

Wie die einfache Perkussion, so ist auch die Auscultationsperkussion des 
Magens in ihren Ergebnissen ziemlich unzuverlassig. Die Schallabschwachung 
ist nach oben hin, wo der Magen von der Leber bedeckt ist, nur unwesent- 
lich, die Magenlebergrenze daher nicht mit Genauigkeit festzustellen. Auch 
nach der Lungengrenze hin ist die Schallveranderung nicht immer deutlich, 
und véllig unméglich ist haufig die auscultatorische Abgrenzung des Magen- 
schalls gegen den Kolonschall. Wesentlich deutlicher werden aber die Schall- 
veranderungen, wenn man der perkutorischen Auscultation — wie bei der ein- 
fachen Perkussion — die Aufblahung des Magens vorausschickt. Unter dieser 
Voraussetzung leistet allerdings die perkutorische Auscultation nicht mehr als 
die einfache Perkussion des Magens. Wir kénnen demnach der perkutorischen 
Auscultation des Magens keine nennenswerte praktische Bedeutung fir die 
GréBen- und Lagebestimmung des Organs beimessen. 

Sehr viel wichtiger als die direkte Auscultation des Magens sind die- 
jenigen Auscultationserscheinungen, die wir ohne jedes Instrument, auch in 
einer gewissen Entfernung vom Kranken, wahrnehmen, wenn wir Flissigkeit 
und Luft im Magen des Kranken durcheinander schitteln. Das dabei ent- 
stehende Gerausch bezeichnen wir als ,Platschergerausch®. Wir er- 
zeugen es, indem wir mit den Fingern kurze stoBende Bewegungen gegen die 
Magengegend ausfithren. Dabei haben wir darauf zu achten, dab die Hand- 
bewegungen lediglich aus dem Handgelenk heraus, ohne Zuhilfenahme der 
Arme, d. h. ohne jede Kraftanstrengung ausgefiihrt werden. Das so ent- 
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stehende ,oberflachliche“ Platschergerausch besitzt im Gegensatz zu 
dem durch kraftige HandstéBe erzeugten ,,tiefen“ Platschern eine erhebliche 
diagnostische Bedeutung. Den Hauptanteil an_ seiner Entstehung — haben 
schlaffe Bauchdecken und schlaffe Magenwand. Jeder dieser Faktoren genigt 
unter Umstanden fiir sich allein, um die Auslésung des Platschergerausches 
zu bewirken. Dabei ist allerdings zu beachten, daB zwischen den Erschlaffungs- 
zustanden der Bauchdecken und denen des Magens gewisse kausale Be- 
ziehungen bestehen: Durch starke Erschlaffung der Bauchdecken gehen die 
Bauchorgane ihrer wesentlichsten Stiitze verlustig; die Magenwand gibt als- 
dann leicht dem Druck der Ingesta nach, sie wird atonisch und sinkt nach 
unten. So ist es zu erklaren, daB wir bei sehr schlaffen Bauchdecken meist 
auch eine gewisse Erschlaffung der Magenwande finden. Aber auch bei straff 
gespannten Bauchdecken finden wir gelegentlich lautes, oberflachliches 
Platschern; in diesen Fallen ist die Erschlaffung der Magenwand die einzige 
Ursache des Phanomens. 

Demnach spricht lautes, oberflachliches Platschern ganz allgemein fur 
Atonie des Magens, d.h. fiir einen Zustand, in welchem die Magenwand 
ihre normale Contractionsfahigkeit eingebiiBt hat, also ,,erschlafft ist. Ein 
solcher Zustand findet sich oft genug auch bei Personen, deren Magen den 
Anforderungen des taglichen Lebens einigermafBen gewachsen ist, bei ,magen- 
gesunden“ Personen. Man darf daher aus der Moglichkeit, Platschergerausch 
auszulésen, nicht ohne weiteres auf einen krankhaften Zustand des Magens 
schlieBen. 

Eine erhéhte Bedeutung gewinnt das Magenplatschern, wenn es nicht 
unmittelbar nach Nahrungsaufnahme auftritt, sondern noch langere Zeit 
nach einer nicht sehr groBen Mahilzeit oder gar bei niichternem Magen aus- 
losbar ist. In beiden Fallen weist das Platschergerausch darauf hin, daB der 
Magen zu einer Zeit, in der er normalerweise leer sein sollte, noch Inhalt hat. 
Im ersteren Falle muB demnach die Austreibung der Nahrung eine Ver- 
zogerung erfahren haben, es muB eine Schadigung der Motilitat, , motorische 
Insuffizienz“ vorliegen. — Platschergerausch bei niichternem Magen ist in der 
Regel auf eine schwere, mit Stagnation der Nahrung einhergehende Motilitats- 
storung (Pylorusstenose) zu beziehen. Selten geniigt eine bloBe Hypersekretion, 
um Platschergerausch am niichternen Magen hervorzurufen. 

SchlieBlich gewahrt uns das Platschergerausch auch gewisse Anhalts- 
punkte fiir die Beurteilung der Lage des Magens. Tritt es im Epigastrium 
in der Nahe des linken Rippenbogens auf, so kénnen wir auf eine annahernd 
normale Lage des Magens schlieBen, wahrend es unterhalb des Nabels fiir 


Tiefstand, bzw. Erweiterung des Organs spricht. Fiir diesen Zweck der Lagexs 


bestimmung des Magens empfiehlt es sich, das Platschergerausch nach der 
von Obrastzow*® empfohlenen Methode hervorzurufen: Indem man mit der 
linken Hand das Epigastrium des Kranken mitsamt den Rippenbégen nach 
unten eindriickt, den Brustkorb also zusammendriickt, fiihrt man mit den ge- 
krimmten Fingern der rechten Hand Schlage gegen das Epigastrium aus. 


Se 
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Dabei entsteht durch das Anschlagen der vorderen Magenwand an die auf der 
hinteren ruhende Fliissigkeitsschicht ein feines Platschern (platscherndes 
Schlaggerausch). Man wiederholt diese Schlage, von oben nach unten 
gehend, so lange, bis das platschernde Schlaggerausch ausbleibt. Auf diese 
Weise findet man annahernd die Lage der groBen Kurvatur. Zur genaueren 
Feststellung kann man noch am Rippenbogen entlang perkutieren, bis man 
die Magenmilzgrenze erreicht. Indem man diesen Punkt mit dem zuvor 
durch das Schlaggerdusch ermittelten verbindet, kann man den Verlauf der 
unteren Magengrenze mit einer fiir praktische Zwecke vollkommen aus- 
reichenden Genauigkeit feststellen. Diese Kombination des Schlaggerdusches 
mit der Perkussion der Magenmilzgrenze sei fiir den genannten Zweck nach- 
driicklichst empfohlen. 

Literatur: * Rewidzojff, Uber eine bis jetzt noch nicht beschriebene Erscheinung bei 
chronischen Strikturen der Speiserdhre. Berl. kl. Woch. 1908, 15. — ? Obrastzow, Zur 
physikalischen Untersuchung des Magens und des Darms. A. f. kl. Med. 1888, XLVIII, 
S. 417. 


Sondenuntersuchung. 


Durch die Einfiihrung der Magensonde in die klinische Diagnostik haben 
wir eine groBe Reihe wichtiger Tatsachen aus der Physiologie und Pathologie 
der Magenverdauung kennen gelernt. Den wichtigen Platz, den sich die 
Sondenuntersuchung in der Diagnostik der Magenkrankheiten errungen hat, 
nimmt sie auch heute noch ein. Selbst das Réntgenverfahren, in welches zahl- 
reiche Autoren — sehr zu Unrecht — den Schwerpunkt der gesamten Magen- 
diagnostik verlegen, hat nicht vermocht, die Bedeutung der Magensonde 
irgendwie einzuschranken. Daher mu8 immer wieder darauf hingewiesen 
werden, daB die Sondenuntersuchung auch heute noch diejenige Methode ist, 
die uns in den weitaus meisten Fallen die wichtigsten diagnostischen Auf- 
schliisse gibt. Das Réntgenverfahren ist wohl als wertvolle Erganzung der 
Sondenuntersuchung zu betrachten, stellt aber fast niemals einen vollwertigen 
Ersatz fiir dieselbe. dar. 

Der weiche Magenschlauch, wie er heute allgemein zur Verwendung ge- 
langt, besteht aus demselben, sehr haltbaren Gummi, der fiir die Herstellung 
der Nélatonschen Harnréhrenkatheter verwendet wird. Seine Lange soll min- 
destens 75 cm betragen; in manchen Fallen, z. B. bei hochgradiger Magen- 
senkung, sind noch langere Schlauche — bis zu 1 m — erforderlich. Im all- 
gemeinen empfiehlt es sich, dicke Schlauche von 10—12 mm Durchmesser 
zu verwenden, welche auch einem schlecht verdauten, grobere Partikel auf- 
weisenden Mageninhalt den Durchtritt gewahren. Doch darf man andererseits 
nicht auBer acht lassen, da® die Einfithrung dicker Schlauche vom Kranken 
oft wesentlich unangenehmer empfunden wird als die diinner Schlauche. — 
Das untere, abgerundete Ende der Sonde tragt zwei Fenster, die nicht zu 
klein und nicht zu scharfrandig sein diirfen. Das eine der beiden Fenster 
mu unmittelbar am Schlauchende angebracht sein, da sich sonst in dem 
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blind endigenden Hohlraum der Sonde leicht Speisereste festsetzen. Die von 
Rosenheim: zur Berieselung der Magenschleimhaut empfohlenen Schlauche 
(,,Magenduschen“) tragen am unteren Ende an Stelle der grofen seitlichen 
Fenster zahlreiche kleine Offnungen. Diese Berieselungssonden finden heute | 
kaum noch Verwendung (Fig. 55). 

Von den weichen Schlauchen sind die aus festerem Material — Seide oder 
Hartgummi — gearbeiteten Sonden zu unterscheiden. Diese ,,festen“ Sonden 
finden vornehmlich fiir die Diagnose der Speiserohren- und Kardiaerkrankungen 
Verwendung. Sie haben ausschlieBlich den Zweck, Speiseréhre und Kardia 
auf ihre Durchgangigkeit hin zu priifen und ein etwaiges Passagehindernis 
daselbst festzustellen. Fiir alle festen Sonden gilt die Vorschrift, da8 sie unter- 


Weiche Magensonden. Schlauchhalter. 


halb der Endkuppe keine Verjiingung, keinen ,,Hals“ aufweisen diirfen: Sie 
mussen in ihrer gesamten Lange den gleichen Durchmesser haben. Eine Aus- 
nahme davon bilden die Trousseauschen Sonden, welche zur Feststellung einer 
Speiseréhren- oder Kardiaverengerung vielfach angewendet werden. Es sind 
das diinne, aus sehr festem Material (Stahl, Fischbein) gearbeitete Sonden, 
welche am unteren Ende eine aufschraubbare Olive verschiedener Starke tragen. 

Sehr wichtig fiir die Praxis ist die Desinfektion der Magenschlauches 
Durch Auskochen in siedendem Wasser wird der Gummi geschadigt, so daB 
die Sonden oft schon nach wenigen Monaten unbrauchbar werden. Spar- 
Samer ist das von Fuld’ angegebene Desinfektionsverfahren, nach welchem 
die Schlauche in 50°/,igem Glycerin 20 Minuten lang auf ca. 70° erwarmt 
werden. In der gleichen Lésung kénnen die Sonden auch aufbewahrt werden. 
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Fur besser aber halte ich es, die Sonden trocken aufzubewahren. Am ge- 
eignetsten fiir diesen Zweck echeitt mir ein sog. ,,Schlauchhalter“, aus einem 
oder mehreren Drahtbiigeln bestehend, itber welchen die Sonden frei hangen 
(Fig. 56). 

Die Sondierung mit dem weichen Magenschlauch ist eine so einfache 
Untersuchungsmethode, daB sie bei einiger Ubung des Untersuchers niemals 
versagt. Fine Cocainisierung des Rachens ist dabei nicht erforderlich, weder 
bei allgemein sehr empfindlichen Kranken noch bei Potatoren und Rancher 
die eine mehr oder minder starke Pharyngitis aufweisen. Man tut gut, vor 
der Sondierung die Mundhéhle des Kranken zu besichtigen und ein etwa vor- 
handenes kiinstliches Gebi® entfernen zu lassen. Der Kranke, welcher bei der 
Sondeneinfiihrung sitzende Stellung einnimmt, wird aufgefordert, den Kopf 
etwas nach vorne zu beugen, das Kinn der Brust etwas zu nahern. Letzteres 
ist immer zweckmafig, da durch die Riickwartsneigung des Kopfes die At- 
mung erschwert und der Blutabflu8B gehemmt wird. Der Arzt stellt sich am 
besten auf die rechte Seite des Kranken und fiihrt, ohne den Kranken 
irgendwie zu berithren, die zuvor in warmes Wasser getauchte 
Sonde in den gedéffneten Mund ein, bis sie die hintere Rachenwand erreicht. 
In diesem Augenblick wird der Kranke aufgefordert, unter Beibehaltung der 
nach vorwarts gebeugten Kopfhaltung eine Schluckbewegung auszufihren, 
wobei die Sonde gewohnlich ohne Schwierigkeit in den Anfangsteil des Oeso- 
phagus gleitet. Alsdann schiebt man die Sonde mit kurzen, rhythmischen Be- 
wegungen weiter. Den Ubergang aus dem unteren Speiseréhrenabschnitt durch 
die Kardia in den Magen fiihlt man niemals. 

Die meisten Kranken haben instinktiv die Neigung, wahrend der Sonden- 
einfiihrung den Atem anzuhalten. Man fordert sie alsdann auf, den Mund 
zu schlieBen, ohne dabei die Zahne aufeinanderzubeiBen, und durch die Nase 
zu atmen. Dadurch sieht man das Angstgefithl des Kranken meist sofort 
schwinden. — Wenn das Sondenfenster mit dem Fltissigkeitsspiegel im Magen 
in Beriihrung tritt und den Boden der Magenhohle erreicht, tritt reflektorisch, 
durch den mechanischen Reiz, der die Schleimhaut trifft, eine Brechbewegung 
ein. Der fliissige Mageninhalt steigt dadurch im Schlauch in die Hohe und 
ergieBt sich nach auBen. Andernfalls fordert man den Kranken auf, die 
Bauchmuskeln anzuspannen, zu ,,pressen“. Wahrend nun die linke Hand des 
Untersuchers das Sondenende festhalt, ergreift die rechte Hand ein bereit- 
stehendes Glas und fangt darin den Mageninhalt aut. 

Sehr wichtig ist auch ein geschicktes Herausziehen der Sonde. Es erfolgt, 
indem man mit Daumen und Zeigefinger der rechten Hand das obere 
Schlauchende an das Glas andriickt. Wahrend man nun mit der rechten Hand 
den Schlauch herauszieht, fangt die linke Hand das untere Schlauchende aut 
und halt es nach oben. Den noch in der Sonde befindlichen Inhalt laBt man 
nun durch Liiften des rechten Zeigefingers in das Glas ablautfen. 

Wahrend es bei der Einfiihrung des weichen Magenschlauches niemals 
erforderlich ist, den Kranken zu berithren, gestaltet sich die Sondierung mit 
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festen Sonden wesentlich anders. Hier empfiehlt es sich, Zeige- und Mittel- 
finger der linken Hand auf den Zungengrund des Kranken zu legen, um den 
Kehlkopf nach vorne zu ziehen; die rechte Hand fithrt alsdann die Sonde 
federhalterformig durch den weit gedffneten Mund des Kranken ein. StoBt 
man dabei im Oesophagus auf ein Hindernis, so fordere man den Kranken 
auf, die ZAhne zusammenzubeiBen. Der Eindruck der Zahne an der Sonde 
gibt uns bei Anwendung einer festen Sonde einen ziemlich genauen Mafistab 
fiir die Entfernung des Hindernisses von der Zahnreihe. Legt man nun die 
Sonde von der markierten Begrenzung ab aufen an die Wange und seitliche 
Halsgegend des Kranken, so kann man das Hindernis mit einer fiir praktische 
Zwecke vollig ausreichenden Genauigkeit lokalisieren. Dagegen ist diese ein- 
fache Art der Lokalisierung eines Hindernisses beim Gebrauch einer weichen 
Sonde weniger zuverlassig, da sich der weiche Schlauch in der Mundhéhle 
und Speiseréhre in unkontrollierbarer Weise umlegt. 

Bei der Einfiihrung des weichen Magenschlauches kommt es zuweilen 
vor, daB die Sonde statt in den Rachen in den Kehlkopf gleitet. Dieses Vor- 
kommnis beobachtet man namentlich dann, wenn der Kranke den Kopf riick- 
warts beugt. Die Cyanose und pfeifende Atmung des Kranken verraten sofort 
den falschen Weg, den die Sonde genommen. Sie muB alsdann sofort heraus- 
gezogen und nach einigem Zuwarten von neuem eingefiihrt werden. 

Nicht in allen Fallen ist es gestattet, den Magenschlauch einzufihren. 
Bei Aneurysmen der Aorta oder auch nur bei Verdacht auf Aneurysma er- 
scheint die Sondierung nicht ungefahrlich. Wo also Erscheinungen vorhanden 
sind, denen ein Aneurysma zu Grunde liegen kénnte (Schluckbeschwerden), 
muB der Sondenanwendung die genaue physikalische Untersuchung des 
Herzens und der groBen GefaBe vorangehen. Auch bei schwereren Er- 
krankungen des Herzens und der Lungen verbietet sich der Gebrauch der 
Magensonde. Dagegen brauchen gut kompensierte Herzfehler und Arterio- 
sklerose an sich nicht als Hinderungsgrund fiir die Sondierung zu gelten. 

Weiterhin ist die Sondeneinfithrung bei Blutungen jedweder Art verboten, 
namentlich bei unmittelbar vorausgegangener Magenblutung. Doch stellt 
wiederum das Magengeschwiir an sich keine Kontraindikation gegen die 
Sondenuntersuchung dar. Im Gegenteil! Die Explorativsondierung erscheint 
bei Ulcusverdacht eher wiinschenswert, da die Untersuchung des Magen- 
inhalts oft genug wertvolle diagnostische Aufschliisse liefert. Bei einiger 
Ubung im Gebrauche der Sonde wird man niemals eine Schadigung der Ulcus- 
kranken durch den weichen Magenschlauch beobachten. — SchlieBlich muB8 die 
Sondierung zu diagnostischen Zwecken in der Graviditat und wahrend der 


Menstruation unterbleiben, da nach ei g enen® Untersuchungen das chemisché” 


Verhalten des Magensaftes durch diese Zustande erheblich beeinflu®t wird. 

Der Zweck der Einfiihrung des Magenschlauches zu diagnostischen Fest- 
Stellungen ist ein mehrfacher: Bei Erkrankungen der Speiserdhre und der 
Kardia handelt es sich in der Regel um den Nachweis eines Passagehinder- 
nisses, einer Verengerung. Bei Magenleiden kénnen wir mittels der eingefiihrten 
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Sonde oftmals Lage und Verlauf der groBen Kurvatur feststellen, indem wir 
die im Magen liegende Sonde zu palpieren versuchen. Wichtiger aber erscheint 
die Méglichkeit, durch die Sonde Mageninhalt zu gewinnen fiir die Unter- 
Suchung der Magenfunktion. Im folgenden mégen diese drei Aufgaben der 
Sondeneinfiihrung etwas naher besprochen werden! 

Um ein Hindernis in der Speiseréhre oder an der Kardia festzustellen, 
bedient man sich zunachst eines weichen Schlauches von starkem Kaliber. 
Denn Spasmen leichterer Natur kénnen nur mit weichen Sonden nachgewiesen 
werden. — Bei Carcinom der Speiseréhre kommt es zuweilen vor, da8 man nach 
dem Herausziehen des Schlauches in dessen Fenstern Schleim, Blut oder 
fotide riechende Massen findet. Bei Divertikeln und Erweiterungen endlich, 
wie sie bei chronisch-spastischen Zustanden der Kardia entstehen, entleeren 
sich gewohnlich gréBere Mengen stagnierender, in Garung begriffener Speise- 
reste. Durch derartige Befunde ist ohne weiteres der Hinweis auf die Natur 
des vorgefundenen Hindernisses gegeben. 

Erst wenn man mit der weichen Sonde ein Hindernis festgestellt hat, 
greife man zu einer festen, ebenfalls starkkalibrigen Sonde. Mit dieser wird 
es zunachst gelingen, das Hindernis genau zu lokalisieren, indem man die 
Stelle der Sonde markiert, wo sie von den Schneidezahnen getroffen wird. 
Weiterhin verschafft uns die feste Sonde oftmals bessere Anhaltspunkte, um 
die Passierbarkeit des vorgefundenen Passagehindernisses zu _beurteilen. 
Spastische Verengerungen und organische geringfiigiger Natur werden von der 
festen Sonde oft leicht ttberwunden, wahrend umgekehrt ein unpassierbarer 
Widerstand, den die feste Sonde findet, immer auf ein organisches bzw. schwer 
auszuschaltendes Hindernis hinweist. 

Fur die diagnostische Sondierung bei organischen Speiserdhrenverenge- 
rungen empfiehlt sich zuweilen die Anwendung der von Callmann* an- 
gegebenen ,,Randsonde“. Der Kopf dieser Sonde hat die Form eines Pilzes, 
von dessen Rand aus sich allmahlich verjiingend der Stiel ansetzt. In normalen 
Fallen findet diese Sonde vom Pharynx bis an die Kardia eine glatte Bahn 
vor, die von keiner Unebenheit unterbrochen ist. Wo die Schleimhaut dagegen 
organische Veranderungen aufweist, da ist die glatte Bahn unterbrochen. So 
kann man z. B. beim Krebs der Speiserdhre grobe, héckerige Unebenheiten 
deutlich fiihlen. Der Hauptwert dieser Sonde liegt in der Méglichkeit, auch 
ganz geringfiigige, organische Strikturen festzustellen in Fallen, die fir die 
gewohnlichen Sonden noch kein fiihlbares Hindernis darbieten. 

Eine weitere Anwendung findet die Sonde, und zwar lediglich der weiche 
Schlauch, auf dem Gebiete der Magenuntersuchung. Boas® konnte den Nach- 
weis fiihren, daB es bei mageren Individuen gelingt, eine in den Magen ein- 
gefiihrte, weiche Sonde durch die direkte Palpation nachzuweisen. Die pal- 
pierte Sonde entspricht in ihrer Lage ziemlich genau der groBen Kurvatur. 
Auf diese Weise gelingt es, die untere Magengrenze zu lokalisieren. Man 
fiihrt dem auf dem Untersuchungssofa liegenden Kranken eine weiche und 
nicht zu diinne Sonde ein, die mit einem Quetschhahn abgeklemmt ist. Daraut 
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fordert man den Kranken auf, zur Vermeidung von Wiirgebewegungen mog- 
lichst tiefe In- und Exspirationen auszufiihren. Die Palpation der Sonde ist 
alsdann unter den obengenannten Voraussetzungen und bei einiger Ubung 
meist nicht schwierig. Diese Methode der Sondenpalpation zur Grenzbestim- 
mung des Magens hat heute viel von ihrer friheren Bedeutung verloren, da 
uns bequemere und fiir den Kranken weniger lastige Methoden fiir diesen 
Zweck zur Verfiigung stehen. 


Den Hauptzweck der Sondenanwendung bildet die Gewinnung von 
Mageninhalt fiir die Untersuchung der Magenfunktion. Die Sonde gibt uns 


Fig. 58. 
Fig. 57; 


Aspirator nach Kuttner. Aspirator nach Rosenau. 


sowohl tiber die Sekretion der Magendriisen als auch tiber die Motilitat, d. h. 
die austreibende Kraft der Magenmuskulatur Aufschlu8. Fir die Differential- 
diagnose der organischen und nervésen Magenerkrankungen ist die Sonde 
daher ein unentbehrliches Hilfsmittel geworden. Hier hat sie sich eine domi- 
nierende Stellung erworben, und die verschiedenen Methoden, die es ermég- 
lichen sollen, auch ohne Anwendung des Magenschlauches sich iiber die Se- 
kretionsverhaltnisse zu orientieren (Sahlis* Desmoidreaktion und Schmidtsche’ 
Schabefleischprobe) sind immer nur ein Notbehelf fiir die Sondierung ge 
blieben. 

Um mittels des weichen Magenschlauches Mageninhalt zu gewinnen 
lassen sich zwei verschiedene Methoden anwenden, die Egpression 
und die ,Aspiration“. Bei der Expressionsmethode wird der Kranke 
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nach Einfihrung der Sonde aufgefordert, zu ,,pressen“, d. h. die Bauch- 
muskeln zu kontrahieren. Dadurch steigt der fliissige Mageninhalt im Schlauch 
in die Hohe und ergieBt sich nach auBen. Voraussetzung ist dabei, daB die 
Sondenfenster in die im Magen befindliche Fliissigkeit eintauchen. 

Die Aspirationsmethode beruht darauf, daB mittels eines besonderen, an 
die Sonde angesetzten Apparates — Aspirator — ein luftverdiinnter Raum 
hergestellt und der Mageninhalt angesaugt wird. Ein sehr einfacher und 
handlicher Aspirator ist der von Kuttner angegebene, ein Politzerscher Gummi- 
ballon, dessen Ansatzstiick zur Anfiigung an die Magensonde in geeigneter 
Weise modifiziert ist. Der Ballon wird zugedriickt und dann direkt an die 
in den Magen eingefiihrte Sonde geschaltet (Fig. 57). Es sind noch eine Reihe 
anderer, weniger einfacher Aspiratoren beschrieben worden. Bei ihnen ergieBt 
sich, wie z. B. bei dem von Rosenau®, der Mageninhalt in eine zwischen Sonde 
und Gummiball eingeschaltete Flasche, welche die Méglichkeit leichter 
Reinigung bietet (Fig. 58). 

Expression und Aspiration erfiillen den Zweck der Mageninhalts- 
gewinnung in gleicher Weise. Die Moglichkeit einer AbreiBung von Schleim- 
hautstiickchen besteht bei der Aspiration vielleicht in etwas erhéhtem MaBe. 
Solche Schleimhautverletzungen sind indessen immer bedeutungslos. Anderer- 
seits wird die Aspiration oftmals nétig, wenn der Mageninhalt schlecht ver- 
daut und infolge seiner dickeren Konsistenz nur schwer beweglich ist. So 
muB z. B. in Fallen von Achylia gastrica, in denen der Mageninhalt eine 
unverdaute, mit Schleim durchsetzte Masse bildet, die Aspiration haufig die 
Expression ersetzen, da man selbst bei starkem Pressen des Kranken keinen 
Mageninhalt bekommt. 

Noch einmal sei darauf hingewiesen, daB die Sondenuntersuchung — bei 
aller Einfachheit und Ungefahrlichkeit der Methodik — doch eine Methode 
ist, welche in jedem Einzelfalle eine strikte Indikationsstellung erfordert. 
Daher diirfen wir die Sonde niemals anwenden, wenn die Diagnose schon 
vorher durch die auBere Untersuchung gesichert ist, oder wenn wir iberhaupt 
von der Sondierung irgend einen Nutzen fiir den Kranken nicht erwarten 


k6énnen. 
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Gastroskopie. 


Die Gastroskopie ist die jiingste und noch am wenigsten geiibte unter den 
Untersuchungsmethoden des Magens. Die ersten Versuche, die Magenhdhle 
von innen her zu beleuchten und dann zu besichtigen, liegen zwar mehr als 
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30 Jahre zuriick, aber die Entwicklung, welche die Methode seitdem erfahren 
hat, ist eine sehr langsame gewesen, und erst in den letzten Jahren war es 
mbplich, nennenswerte Ergebnisse auf dem Gebiete der Magenspiegelunter- 
suchung zu erzielen. Als erster beschrieb Mikulicz’ im Jahre 1881, un- , 
mittelbar nach der Erfindung des Cystoskops, ein gastroskopisches Instrumen- 
tarium. Ihm folgte in langen Zwischenraumen eine groBe Reihe anderer 
Autoren: Rosenheim®, Kelling*, Kuttner*, Rewidzojf’, Léning und Stieda*, 
neuerdings auch Sufmann’, haben die verschiedenartigsten ,,starren“ oder 
beweglichen“ Gastroskope konstruiert, um die Besichtigung der Magenhdohle 
beim Lebenden zu erméglichen. Die systematische Verwendung dieser meist 
sehr komplizierten Gastroskope fiir klinisch-diagnostische Zwecke erschien ge- 
fahrlich, schwierig und wenig aussichtsvoll, und das Problem der Gastroskopie 
erschien bis vor wenigen Jahren noch vollig ungelést. 

Eine Anderung trat erst ein, als ich* auf Grund anatomischer Unter- 
suchungen die Bedingungen feststellen konnte, unter denen die Besichtigung 
der Magenhohle iiberhaupt méglich ist, und weiterhin gewisse Anforderungen, 
die sich daraus ergeben, bei der Konstruktion eines eigenen Gastroskops er- 
fiillen konnte. Hierbei war in erster Reihe die prinzipielle Frage zu be- 
antworten, welches der beiden Gastroskopsysteme, das 
»starre® oder das ,bewegliche“, die besseren Aussichten 
fiir die Verwirklichung des gastroskopischen Problems 
bietet. Ich entschied mich fiir das ,,starre“ Gastroskop und glaube heute 
— nachdem neuerdings wiederum ein ,,bewegliches“ Gastroskop bekannt- 
gegeben ist — mehr als je, daB nur das ,,starre“, analog dem Cystoskop ge- 
baute, niemals aber das ,,bewegliche“ Gastroskop als standige Untersuchungs- 
methode Verwendung finden wird. Zur Begriindung dieser Ansicht mégen im 
folgenden einige allgemeine Gesichtspunkte hervorgehoben sein, die mir 
gleichzeitig fiir das Verstandnis und die praktische Ausiibung der Methode 
erforderlich scheinen. 


Allgemeines Uber die Gastroskopie. 


1. Die Gastroskopie ist eine von der Oesophagoskopie prinzipiell ver- 
schiedene Untersuchungsmethode. Bei der letzteren handelt es sich — wie bei 
der Urethroskopie — um die Besichtigung eines réhrenférmigen 
Organs, dessen Wande in ihrer ganzen Ausdehnung durch ein eingefiihrtes 
Hohlrohr beim langsamen Herausziehen desselben iibersehen werden kénnen 
(Vision directe). Die Gastroskopie dagegen dient — wie die Cystoskopie — 
der Besichtigung eines seitlich ausgedehnten Hohlorgans. Die seitlichen® 
Abschnitte eines solchen kénnen naturgema8 nur unter Zuhilfenahme optischer 
Hilfsmittel — eines eingebauten Prismas und Linsensystems — dem Auge zu- 
ganglich gemacht werden (Vision indirecte). Wahrend daher das Oesophago- 
Skop immer nur ein einfaches Hohlrohr ist, stellt jedes Gastroskop ein opti- 
Sches Instrument dar, und alle Versuche, die ausgiebige Besichtigung der 
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Magenhohle durch ein einfaches Hohlrohr, etwa durch ein verlangertes 
Oesophagoskop erméglichen zu wollen, miissen daher von vornherein als ver- 
fehlt bezeichnet werden. 

2. Die grundlegende Voraussetzung, auf der jede endoskopische Methode 
basiert ist, liegt in der Méglichkeit, zwischen dem Auge des Untersuchers 
und dem Inneren des zu untersuchenden Organs eine gerade Linie her- 
zustellen. Diese Gerade nennen wir die ,,optische Achse“. Wahrend bei der 
Cystoskopie die Herstellung dieser Geraden infolge der starken Beweglichkeit 
der Harnréhre keine Schwierigkeiten bereitet, liegen bei der Gastroskopie die 
anatomischen Verhaltnisse fiir die Herstellung der optischen Achse AuBerst 
ungunstig: Der gekriimmte Weg, der von der Zahnreihe durch Mundhohle, 
Rachen und Speiseréhre in den Magen hineinfiihrt, muB® in einen geraden 
verwandelt werden. Im einzelnen muB also die Zahnreihe des Oberkiefers nach 
hinten gebeugt und die Weichteile der Mundhdéhle mitsamt dem Kehlkopf 
mussen weit genug nach vorn gedrangt werden, um den fiir die direkte Be- 
sichtigung erforderlichen geraden Zugang zur Speiseréhre herzustellen. 
Weiterhin mu8 die Speiserdhre bis zur Kardia hin gestreckt, d.h. alle physio- 
logischen Kriimmungen dieses Organs miissen ausgeglichen werden. 

Die Erfillung dieser Forderungen ist in der groBen Mehrzahl aller Falle 
bei richtiger Lagerung des Kranken nicht schwer. Nur zwei Punkte kénnen 
dabei Schwierigkeiten bereiten: die Geradestreckung der Mundhéhle und die 
Geradestreckung des untersten, abdominellen Speiseréhrenabschnittes. Durch 
starkes Riickwartsneigen des Kopfes des Kranken ist es zwar meist noch még- 
lich, den Mundhéhlen-Rachenwinkel auszugleichen und von irgend einem 
Punkt der Zahnreihe des Oberkiefers aus dem geraden Rohr den Weg zum 
Speiseréhreneingang zu bahnen. Doch gibt es auch zahlreiche Personen — 
namentlich solche mit vorspringendem Oberkiefer und kurzem, dickem Hals — 
bei welchen sich der Kopf nicht weit genug zuriickbeugen, der Winkel also, 
welchen Mundhdéhle und Rachen miteinander bilden, nicht mehr ausgleichen laBt. 

Etwas seltener ist es der unterste, abdominelle Teil der Speiseréhre, 
welcher die Herstellung der optischen Achse unmoéglich macht. Zur Erklarung 
dieser Tatsache sei darauf hingewiesen, da8 dieser etwa 2 cm lange und fast 
vollig unbewegliche Teil der Speiseréhre eine mehr oder minder stark aus- 
gesprochene Abweichung nach links zeigt. Vielfach ist diese Abweichung von 
der urspriinglichen Richtung des Organs kaum angedeutet, die Speiserdhre 
bildet alsdann vom Pharynx bis zur Kardia ein senkrecht verlaufendes Rohr. 
Gelegentlich aber ist die Abweichung des abdominellen Speiserdhrenabschnittes 
nach links so stark, daB sie sich nicht ausgleichen, die Speiserdhre sich an 
dieser Stelle nicht geradestrecken 1a8t. 

Die hier beschriebenen ungiinstigen Verhaltnisse, welche die Gerade- 
streckung der Mundhdhle und des untersten Speiserdhrenabschnittes unmdg- 
lich machen, finden sich vorwiegend bei Personen mit ausgesprochen apoplekti- 
schem (emphysematisem) Habitus. Sie scheiden fiir die Gastroskopie aus, da 


sich die grundlegende Bedingung fiir die Besichtigung der Magenhohle, die 
22" 


340 H. Elsner. 


Herstellung der optischen Achse“, bei ihnen nicht erfiillen 1a6t. Im Gegen- 
satz dazu ist die Schaffung des geraden Weges von der Zahnreihe bis zur 
Kardia bei Personen mit asthenischem oder enteroptotischem Habitus auferst 
leicht: Durch die Lange des Halses 1a8t sich der Kopf in der Regel weit 
nach hinten beugen, der Mundhéhlen-Rachenwinkel also leicht ausgleichen. 
Die Kriimmung des untersten Speiseréhrenabschnittes iehlt in der Regel, die 
Speiserdhre verlauft in gerader Richtung bis zur Kardia, so daB die Her- 
stellung der Geraden keinerlei Schwierigkeiten begegnet. 

3. Eine weitere Voraussetzung fiir die praktische Verwendbarkeit der 
Gastroskopie ist ihre absolute Ungefahrlichkeit. Die bisherigen Gastroskope 
hatten fast samtlich einen starren Ansatz oder einen einfachen Gummiansatz, 
der in seiner Wirkung die Nachteile des starren Ansatzes nicht wesentlich 
einschrankte. Der Versuch, durch Einfiihrung eines solchen, durchweg 
starren Tubus die Kriimmungen der Speiserdhre auszugleichen, muBte, wenn 
er irgendwie forciert wurde, leicht zu einer Perforation der Speiseréhre fiihren. 
Wiederum ist es der abdominelle, nach links verlaufende Teil der Speiseréhre, 
der ein derartiges Vorkommnis am ehesten begiinstigt. Tatsachlich sind hier, 
am Hiatus oesophageus des Zwerchfells, vielfach Perforationen der Speise- 
rohre erfolgt. Vermeiden laBt sich diese Gefahr nur durch die Verwendung 
eines biegsamen undelastischen Ansatzes, welcher dem wechselnden 
Verlauf der Speiseréhre Rechnung tragt. 

4. Von gleicher Bedeutung fiir die Verwendbarkeit eines Gastroskops ist 
die absolute Reinheit und Durchsichtigkeit des optischen Apparates. Der Weg, 
den das Gastroskop bei seiner Einfiihrung in den Magen zuriickzulegen hat, 
erfordert daher einen absoluten Schutz des Objektivs vor Verunreinigung 
durch Speichel oder Schleim. Wahrend das Cystoskop mit freiliegendem, in 
den auBeren Tubus fest eingefiigtem Prisma in die Blase eingefiihrt wird, 
ohne daB der Untersucher eine Verunreinigung desselben auf dem Wege durch 
die Harnréhre zu befiirchten brauchte, miissen fiir den Schutz des gastroskopi- 
schen Objektivs besondere Vorkehrungen getroffen werden, die nicht nur 
wahrend, sondern auch nach der Einfiihrung des Gastroskops das Prisma, 
bzw. die Objektivlinse vor jeglicher Verunreinigung freihalten. 

5. Nicht geringer als die technischen Schwierigkeiten bei der Herstellung 
eines brauchbaren Gastroskops sind diejenigen Schwierigkeiten, die sich bei 
der eigentlichen Besichtigung des Mageninnern ergeben. Der Magen stellt 
ein langgestrecktes, schlauchférmiges und — im Gegensatz zur Harnblase — 
ganz unregelmafbig gestaltetes Organ dar, das in seinen einzelnen Abschnitten 
erhebliche anatomische Verschiedenheiten aufweist. Eine Ruhigstellung des 
Organs wahrend der gastroskopischen Untersuchung zu erzielen, ist unmog- 
lich. Die Magenwand ist andauernd in aktiver und passiver Bewegung be- 
griffen, da sich einerseits die Atembewegungen dem Magen mitteilen, anderer- 
seits vom ersten Anbeginn der Untersuchung an eine lebhafte Peristaltik zur 
Austreibung der eingeblasenen Luft einsetzt. Aus diesen Griinden ist die 
Orientierung in der Magenhohle fiir den Anfanger auBerst schwer. — 
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Aus den obigen allgemeinen Gesichtspunkten, die fiir die Gastroskopie 
in Betracht kommen, ergeben sich gewisse Forderungen, die ein Gastroskop, 
wenn es praktischen Zwecken dienen soll, unbedingt erfiillen mu8. Im 
folgenden seien diese Gesichtspunkte, auf die es in erster Reihe ankommt, 
noch einmal hervorgehoben: 

An die Spitze méchte ich die Forderung stellen, daB sowohl das Gastro- 
skop an sich technisch einfach konstruiert als auch die Einfihrung des In- 
struments einfach sein mu und keine irgendwie komplizierten Manipulationen 
erfordert, welche die Erlernung der Methode erschweren. Die Handhabung 
des Gastroskops darf im allgemeinen nicht umstandlicher sein als die des 
Cystoskops. Auch muB das Gastroskop so beschaffen sein, daB es eine auBerst 
rasche Besichtigung der Magenhéhle erméglicht, da die Notwendigkeit, 
zwischen Zahnreihe und Kardia einen geraden Weg, eben die optische Achse, 
herzustellen, die Untersuchung fiir den Kranken unbequem und lastig macht. 
Die Dauer der gastroskopischen Untersuchung darf daher in der Regel den 
Zeitraum von wenigen Minuten nicht iiberschreiten. Dazu ist es erforderlich, 
daB — wie bei der Cystoskopie — Tubus und optischer Apparat gleich- 
zeitig eingefiihrt werden kénnen, so daB sich an die Einfiihrung des Gastro- 
skops die Besichtigung der Magenhdhle unmittelbar anschlieBen kann. Aus 
demselben Grunde darf auch das Instrument in seinem Kaliber eine gewisse 
Starke nicht iberschreiten. Je starker der Durchmesser ist, desto lastiger und 
unangenehmer wird die Einfithrung vom Kranken empfunden werden. Als 
groBten noch zulassigen Durchmesser betrachte ich nach meinen heutigen 
Erfahrungen einen solchen von 11 mm. 

Weiterhin werden wir fordern miissen, daB das Gastroskop in seiner An- 
wendung ungefahrlich ist. Der untere Ansatz mu8 also so beschaffen sein, 
daB. die Méglichkeit, den Kranken zu verletzen oder gar die Speiserdhre in 
ihrem subphrenischen, nach links gerichteten Teile zu perforieren, aus- 
geschlossen ist. Andernfalls diirfte die Anwendung der Methode, selbst in 
dringenden, entscheidungsschweren Fallen, immer einer gewissen Scheu _be- 
gegnen und niemals zu einer allgemein geiibten werden. — SchlieBlich muB © 
jedes Gastroskop eine Gewdahr dafiir bieten, daB der optische Apparat einer- 
seits stabil gebaut ist und auch bei langerem Gebrauch keine Verschiebung 
oder Schadigung seiner Einzelteile erfahrt, andererseits bei der Einfihrung in 
den Magen nicht verunreinigt wird. In letzterer Hinsicht muB der Schutz des 
Prismas geniigen, um dasselbe klar und durchsichtig zu erhalten, da schon 
die geringste Verunreinigung desselben das Erkennen von Einzelheiten der 
Mageninnenflache unméglich macht. Diese Forderung wird sich nur dann er- 
fiillen lassen, wenn das Prisma wahrend der Einfiihrung des Instruments ver- 
deckt ist. 

Nach den obigen Feststellungen ist es nicht schwer, zu enitscheiden, ob 
ein bewegliches oder starres Gastroskop die Erfordernisse der 
Magenspiegeluntersuchung eher zu erfiillen geeignet ist. Die notwendige 
Grundbedingung fiir die Gastroskopie, die Herstellung der optischen Achse, 
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ist natiirlich bei beiden Gastroskopsystemen die gleiche; nur daf das ,,Starre™ 
Gastroskop die Herstellung des geraden Weges von der Zahnreihe zur Kardia 
schon bei der Einfiihrung bewirkt, wahrend beim ,,beweglichen“ Gastroskop 
die optische Gerade erst nach seiner Einfiihrung hergestellt, das Instrument 


durch einen besonderen Mechanismus erst nachtraglich gestreckt wird. Im 


ersten Augenblick hat dieser Gedanke etwas Bestechendes, da die Einfithrung 
eines beweglichen, sich den Weichteilen bis zu einem gewissen Grade an- 
schmiegenden Instruments von dem Kranken naturgemaB weit weniger un- 
angenehm empfunden werden wird. Indessen ist zu bedenken, daB die Be- 
weglichkeit dieses Gastroskopsystems doch immer nur eine beschrankte ist, in 
der Regel nur in einer bestimmten Richtung erfolgen kann und niemals etwa 
die Beweglichkeit einer Magensonde erreicht. Sie ist beeintrachtigt durch den 
immer AuBerst komplizierten Streckungsmechanismus und durch den innen 
liegenden optischen Apparat. 

Weiterhin liegt gerade in der Beweglichkeit des Gastroskops eine gewisse 
Gefahr, da sich ein solches Instrument unter Umstanden auch bei Personen 
einfiihren 1a8t, die infolge ihrer Konstitution fiir die gastroskopische Unter- 
suchung vollig ungeeignet erscheinen: Der sich an die Einftthrung an- 
schlieBende Versuch, das Instrument zur Herstellung der optischen Geraden 
zu strecken, muB in diesen Fallen notwendig zu einer Zerrung und Dislokation 
nicht nur des Oberkiefers, sondern auch des abdominellen Speiseréhrenteiles, 
der Kardia und des Zwerchfells fiihren. Der Grad dieser Zerrung entzieht 
sich bei dieser nachtraglichen Streckung véllig der Kontrolle. Die Unter- 
suchung mu also bei Anwendung eines beweglichen oder biegsamen Gastro- 
skops notwendig unter mangelnder Ubersichtlichkeit und Kontrolle leiden. Ist 
die Einfiihrung fiir den Kranken etwas bequemer, so ist die nachtragliche 
Streckung des Instruments um so unangenehmer und sicherlich oft nicht un- 
gefahrlich. 

Dazu kommt, daB die Herstellung eines beweglichen Gastroskops an die 
Kunst des Technikers sehr hohe Anforderungen stellt. Ob man den Tubus 
aus beweglichen Gliedern zusammensetzt oder ob man durch Scharniergelenke 
eine gewisse Beweglichkeit zu erzielen sucht, — immer gestaltet sich der 
Mechanismus AufBerst kompliziert, und das Kaliber des Instruments wird 
relativ stark. Die Forderung einer technisch einfachen Konstruktion sowie 
eines kleinen Kalibers kann bei einem beweglichen Gastroskop niemals erfiillt 
werden. Auch diirfte sich kaum ein dauernd zuverlassiger und stabiler, opti- 
Scher Apparat, noch ein ergiebiger Schutz des Prismas vor Verunreinigung 
erzielen lassen. NaturgemaB bedingt die Kompliziertheit des ganzen Mecha- 


nismus beim beweglichen Gastroskop einen sehr hohen Kostenaufwand, der it: 


den Anschaffungskosten zum Ausdruck kommen muB8. 

Alle die obenerwahnten Bedenken fallen bei Anwendung eines starren 
Gastroskops fort. Hier 1aBt sich die Forderung einer technisch einfachen 
Konstruktion und Handhabung, die Forderung eines diinnen Kalibers des 


Instruments, wie die absoluter Ungefahrlichkeit und eines stabilen, geniigend | 
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geschitzten optischen Apparats ohne weiteres erfiillen. Auch habe ich, je langer 
ich die Methode ausiibe, je weniger das Bediirfnis nach einem ,,beweglichen“ 
Gastroskop empfunden. Denn wo die Herstellung des geraden Weges von der 
Zahnreihe zur Kardia iiberhaupt irgend moglich ist, da ist auch die Ein- 
fuhrung des starren Tubus ohne Schwierigkeit auszufiithren und fiir den 
Kranken keineswegs unangenehmer als die eines beweglichen Rohres. Nur 
das starre, dem Cystoskopsystem analoge Gastroskop 
kann daher die Erfordernisse erfiillen, welche die Vor- 
aussetzung fiireineerfolgreiche klinische Anwendung 
der Methode sind. 


Das gastroskopische Instrumentarium. 


Das von mir konstruierte und seit 6 Jahren in vielen hundert Unter- 
suchungen erprobte Gastroskop lehnt sich im Prinzip an das Nitzesche 
Fig. 59. 


Gastroskop (auferer Tubus mit Doppelgeblise und optischer Apparat). 
Wattetriger zum Reinigen des Tubus. Metallsonde zur vorangehenden Sondierung. 


,ltrigationscystoskop“ an. Es besteht aus einem auBeren Hohlrohr, in dessen 
Inneren der optische Apparat frei beweglich und drehbar liegt. 
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AAA stellt in Fig. 60 den au8eren Tubus dar, der einen Durchmesser von 
11mm und — mitsamt dem unteren Gummiansatz —- eine Lange von 76 cm 


Fig. 60. 


Gastroskopischer Tubus im . 
Querschnitt. 


a AuBeres Tubusrohr. 

Z Inneres Tubusrohr. 

/ Luftkanal. 

s Stromleitung. 

o Optischer Apparat. = P™% 


: ; Gastroskopischer Tubus in sei 
Gastroskop im Lingsschnitt. einzeuen Tellen, Shomlcners 


besitzt. An seinem unteren, gastralen Ende hat der Tubus einen kleinen, runden 
Ausschnitt Ov, in welchen die Objektivlinse des eingeschobenen optischen 
Mandrins zu liegen kommt. Das auBere Hohlrohr stellt nun aber keine ein- 
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fache Hohlréhre dar, vielmehr besteht es aus zwei ineinander liegenden Rohren, 
welche exzentrisch ineinandergelagert sind, so daB® zwischen beiden ein halb- 
mondférmiger Raum entsteht. Dieser letztere dient als Luftkanal und ist 
gleichzeitig zur Aufnahme der Stromleitung bestimmt (Fig. 61). Der Lutt- 
kanal K K* K? (Fig. 60), durch welchen die Luft zur Aufblahung des Magens 
eingeblasen wird, geht am oberen oralen Ende bei K in ein seitliches Ansatz- 
stick tiber, welches mit einem Doppelgeblase armiert ist. Am unteren gastralen 
Ende miindet der Luftkanal bei K?, in gleicher Héhe mit dem runden Aus- 
schnitt O e, aber an der riickseitigen, diesem Abschnitte abgewendeten Wand- 
seite des Tubus. — 40 cm von K?, resp. 

der Prismaéffinung O e entfernt, ist eine Fig. 63. 

ringiérmige Marke7 (Fig. 60) am Tubus 
angebracht. Wenn diese Marke bei der 
Einfihrung des Gastroskops die Zahn- 
reihe passiert, so ist daraus zu ersehen, 
daB das Prisma die Kardia erreicht hat 
und in die Magenhohle eintritt. 

Die Stromleitung ist in Gestalt 
zweier isolierter Kupferdrahte in den 
halbmondférmigen Luftkanal eingelagert. 
Diese fiithren am oberen oralen Ende des 
Tubus zu den Kontaktstiicken (C-+-C—), 
zwei Metallscheiben, die von einander und 
vom Tubus selbst durch eine Kautschuk- 
schicht isoliert sind. Diese beiden Kontakt- 
stiicke vermitteln die Stromleitung durch 
eine Zange, welche mit einer riegelartigen 
Vorrichtung zur Unterbrechung des 
Stromes versehen ist und ihrerseits durch Oberes Gastroskopende mit stromleitender Zange. 
ein Kabel mit dem Akkumulator in Ver- 
bindung steht (Fig. 63). — Am unteren gastralen Ende miindet der eine der 
stromleitenden Kupferdrahte in einem Platinképichen, der andere in einem, auf 
den Tubus aufgesetzten Metallkonus (Fig. 62). 

Am unteren gastralen Ende tragt der gastroskopische Tubus die Licht- 
quelle, eine Edisonsche Lampe L, welche in den eben genannten Metallkonus 
eingelagert ist, wahrend die sie umgebende zylindrische Hiilse durch das 
Schraubengewinde S auf den Tubus auigesetzt ist. 

Der Strom lauft nunmehr vom Akkumulator zu dem einen Kontakt- 
stiick C—, von diesem durch den zuleitenden Kupferdraht zu dem Platin- 
képfchen Pl, welches durch ein Platindrahtchen am Boden der Glih- 
birne mit dieser in Verbindung tritt (Fig. 62). Alsdann durchlauit der 
Strom die Glihbirne und gelangt durch den Metallkonus und den ab- 
leitenden Kupferdraht im Tubus zu dem zweiten Kontaktstiick C-- und dem 


Akkumulator zuriick. 
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Am unteren gastralen Ende unterhalb der Lampe tragt der gastro- 
skopische Tubus einen Gummiansatz G (Fig. 62) von 3’/,—4 cm Lange. Dieser 
Ansatz ist dazu bestimmt, die Kardia zu iiberwinden, bzw. die Passage durch 
den untersten, abdominellen Teil der Speiseréhre und den Mageneingang zu 
erleichtern. Ferner soll er die Méglichkeit beseitigen, bei der Einfiihrung des 
Gastroskops die Speiseréhre zu verletzen. Zu diesem Zweck mu der untere 
Ansatz des Gastroskops so beschaffen sein, da8 er dem von Fall zu Fall 
wechselnden Verlauf des abdominellen Teiles der Speiserohre Rechnung tragt. 
Die physiologische Abweichung, welche dieser 2 cm lange Abschnitt vom 
Zwerchfell bis zur Kardia aufweist, ist bei den einzelnen Individuen sehr ver- 
schieden stark ausgesprochen. Bei manchen Personen, namentlich kleinen und 


Fig. 64. 
qwersh el? 
oe 
Einfiihrung bei starrem Ansatz. Einfithrung bei elastischem Ansatz. 
g g 


Wirkung des elastischen, unteren Gastroskopansatzes fiir die Einfiihrung des Instruments. 
(Schematisch.) 


gutgenahrten, ist sie sehr deutlich entwickelt, wahrend sie bei langen und 
hageren Individuen — namentlich bei solchen mit asthenischem Habitus — 
oft wenig erkennbar ist oder ganzlich fehlt. Hier kann. die Speiseréhre bis 
zur Kardia ein senkrecht nach unten verlaufendes Rohr darstellen. 

Um diesen wechselnden, anatomischen Verhaltnissen gerecht zu werden, 
wahlte ich fiir das Gastroskop einen Gummiansatz, der von genau dem 
gleichen Kaliber ist, wie das Gastroskop selbst (11 mm) und in seinem i 
Innern eine elastische Spirale Sp (Fig. 60) tragt. Dieser Ansatz hat eine zwei- 
fache Wirkung: Am Hiatus oesophageus, wo jeder starre Ansatz an der ge- 
kriimmten Speiseréhrenwand auf einen Widerstand stoBen wiirde, legt sich 
der elastische Ansatz, der Kriimmung der Speiserdhre folgend, etwas nach 
links um. Da der Ansatz mindestens 37/, cm lang ist, hat seine Spitze bereits 
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die Kardia passiert, wenn der starre Teil des gastroskopischen Rohres am 
Hiatus oesophageus angelangt ist. So dient der elastische Ansatz als Fihrung 
fur das Gastroskop; er weist ihm den Weg durch die Kardia und ermoglicht 
ihm ein leichtes Hineingleiten in den Magen. Weiterhin aber trifft das In- 
strument nunmehr den abdominellen Speiseréhrenabschnitt nicht mehr mit der 
Spitze, sondern mit einer gekriimmten Linie; die Méglichkeit, die Speiseréhre 
an dieser Stelle zu perforieren, erscheint somit ohne Gewaltanwendung un- 
moglich. 

BB stellt den optischen Apparat dar (Fig. 60), der vor der Einfithrung 
des Gastroskops in den auBeren Tubus eingeschoben wird und in dessen 
Lichtung frei beweglich liegt. O bezeichnet das Okular, P das Objektivende 
mit Prisma und der davorliegenden Objektivlinse. Um nach der Einfiihrung 
des Gastroskops die Stellung des optischen Apparates im AuBeren Tubus kon- 
trollieren zu kénnen, sind beide Rohre am oberen oralen Ende mit je einem 


Fig. 65. 


Unterer Gastroskopansatz (Vorderansicht). 
Lampe und Objektivoffnung. 


Unterer Gastroskopansatz (Ritickansicht). 
Miindung des Luftkanals. 


kleinen Metallknopf M und M?* versehen (Fig. 60). Wenn beide Metallknépte 
iibereinanderstehen, so ist daraus zu entnehmen, da die Objektivlinse durch 
der Ausschnitt O e frei in den Magen schaut. Bei der Einfiihrung des Gastro- 
skops miissen die beiden Knépfe gegeneinander verschoben sein, damit die 
Objektivlinse von der Wand des auBeren Tubus bedeckt und vor Verunreini- 
gung geschiitzt ist. Erst wenn das Instrument in den Magen eingefiihrt und 
dieser durch Luft aufgeblaht ist, wird der optische Apparat im auBeren Tubus 
so weit gedreht, daB beide Metallknépfe iibereinander zu liegen kommen und 
die Objektivlinse frei in den Magen schaut. 

Der optische Apparat, den ich fiir die Gastroskopie beniitze, ist der des 
Cystoskops, jedoch nach neueren Gesichtspunkten verbessert. Die Achsen- 
ablenkung des Hauptstrahles betragt 90° (Fig. 66), d.h. die Reflexionsflache 
des Prismas, die das Bild der Magenschleimhaut zur Okularlinse reflektiert, 
steht in einem Winkel von 45° zur optischen Achse (Winkel a= 45°). 

Mit diesem optischen Apparat gelingt es, fast alle klinisch wichtigen 
Magenabschnitte zu iibersehen. Bei Drehung des gastroskopischen Tubus 
kann man alle ins Bereich des Strahlenkegels fallenden Magenteile ohne 
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weiteres zur Anschauung bringen. [Ein sehr schones Bild erhalt man von 
der gesamten vorderen Magenwand, von der Pylorusgegend, dem gréBten Teil 

i der kleinen Kurvatur, der ganzen 

re Fundushéhle und meist auch der 
hinteren Magenwand. Wie aus Fig. 66 
ersichtlich, kann man beim Heraus- 
ziehen des Instruments, wenn das Ob- 
jektiv nach der rechten Seite des Kranken 
gerichtet ist, die kleine Kurvatur, bei 
nach links gerichtetem Objektiv die 
ganze Fundushohle absuchen. 

Nur einzelne wenige, klinisch nicht 
sehr wichtige Magenteile entziehen sich 
der Besichtigung, so ein kreisférmiger 
Ausschnitt der unteren Magenwand, 
ferner der linksseitige, der Kardia un- 
mittelbar benachbarte Teil der kleinen 
Kurvatur und die Kardia selbst. 

Der Pylorusabschnitt (Antrum py- 
lori) tritt in seiner ganzen Breite ins 
Gesichtsfeld des Gastroskops. Dagegen ist die Méglichkeit, den Pylorus selbst 
zu sehen, nicht immer gegeben. Sowohl bei enormem Hochstand, wenn die 


Gesichtsfeld des Gastroskops. 
(Halbschematisch.) 


Fig. 67. Fig. 68. 


Neth 
en 
+3) 
NG 
Lage des Antrum pylori, bei welcher der Pylorus sichtbar ist. Lage des Antrum pylori, bei welcher der Pylorus nicht * 
(Halbschematisch.) sichtbar ist. a 


(Halbschematisch.) 


Hubhdhe des Magens eine sehr groBe ist, als auch bei starkem Tiefstand des 
Pylorus, kann dieser aus dem Bereich des gastroskopischen Gesichtsfeldes 
heraustreten. In diesen Fallen schneidet sich, die Achse des Pylorusschlauches, 
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d. h. eine durch seine Mitte gelegte Gerade mn mit der Gastroskopachse in 
einem weit unterhalb der Objektivoffnung und meist auBerhalb des Magens 
gelegenen Punkt T (Fig. 67 u. 68), der von den Geraden a O und iO begrenzte 
Kegelmantel fallt nicht ins Bereich der Magenhdhle. Aber auch unter solchen, 
fur die Sichtbarmachung des Pylorus ungiinstigen Verhaltnissen kann es noch 
vorkommen, daB der Pylorusring, wenn die Magenmuskulatur einen Teil der 
eingeblasenen Luft in den Darm entleert hat, plétzlich in das Gesichtsfeld 
des Gastroskops eintritt. Die durch die Peristaltik eintretende Verktirzung des 
Pylorusschlauches ist offenbar imstande, die Hubhdhe des Magens bis zu 
einem gewissen Grade auszugleichen und den Pylorus selbst mehr oder minder 
stark nach unten treten zu lassen. 

Auf Grund meiner bisherigen Erfahrungen kann ich sagen, daB es in 
mindestens zwei Dritteln aller Falle gelingt, den Pylorus im Gastroskop zu 
sehen. Dem Anfanger wird es freilich oft genug Schwierigkeiten machen, auch 
in sonst giinstig liegenden Fallen sich den Pylorus sofort einzustellen. Doch 
gilt auch hier der Satz, daB Ubung und Erfahrung in der Handhabung des 
Gastroskops die Aufsuchung bestimmter Teile der Mageninnenflache wesent- 
lich erleichtern. 


Technik der Gastroskopie. 


Die gastroskopische Untersuchung darf nur dann ausgefiihrt werden, 
wenn man die Untersuchung aller Organe des Kranken, namentlich aber die 
auBere und funktionelle Untersuchung des Magens vorausgeschickt hat. Dabei 
empfiehlt sich durchaus ein systematisches Vorgehen. Man beginnt mit der 
Inspektion, die sich zunachst auf allgemeine Gesichtspunkte, wie Ernahrungs- 
zustand und Kérperbau des Kranken, weiterhin aber auch auf Mundhohle und 
Rachenwand sowie auf das Abdomen erstrecken mu8B. Der Ernahrungszustand 
des Kranken ist insofern von Bedeutung, als magere, fettarme Kranke infolge 
der Schlaffheit der Gewebe von vornherein giinstigere Bedingungen fiir die 
Einfithrung des Gastroskops darbieten, als gutgenahrte, muskelkraftige In- 
dividuen. Das gleiche gilt fiir Kranke mit demjenigen Konstitutionstypus, den 
wir allgemein als Habitus paralyticus s. asthenicus bezeichnen. Derselbe bildet 
die anatomische Grundlage fiir einen Symptomenkomplex, welcher die Ptose 
der Bauchorgane, die allgemeine Atonie der Gewebe und die nervése Dyspepsie 
umfaBt. Das Vorhandensein dieser Konstitutionsanomalie, der wir in der 
Magenpathologie iiberaus haufig begegnen, bietet eine gewisse Gewahr dafiir, 
daB die Einfithrung des Gastroskops keinerlei Schwierigkeiten bietet. Hier sind 
alle Bedingungen fiir die Spiegeluntersuchung des Magens AuBerst giinstig: 
Schlechter Ernahrungszustand, Schlaffheit der Muskulatur und Ligamente, 
Atonie und starke Ptose des Magens, bei welcher die physiologischen Kritm- 
mungen der Speiserdhre in der Regel so ausgeglichen sind, daB ihre Uber- 
windung keine Schwierigkeiten macht. 

Die Inspektion der Mundhdhle belehrt uns daritber, ob am Oberkiefer 
des Kranken eine gréfere Zahnliicke oder ein kiinstliches, herausnehmbares 
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Ersatzstiick vorhanden ist. Beide erleichtern die Ausgleichung des Mund- 
hdhlenrachenwinkels und somit die Einfiihrung des Gastroskops erheblich, da 
sich in diesen Fallen der Tubus bei der Einfiihrung niemals zwischen den 
Zahnreihen fest einklemmen kann, 

An die Inspektion muB sich die physikalische Untersuchung der Brust- 
organe anschlieBen, da starke Bronchitis und Emphysem sowie Herzaffektionen 
— wofern auch nur die geringsten Kompensationsstérungen vorhanden sind — 
die gastroskopische Untersuchung kontraindizieren. Dagegen habe ich auch 
bei sehr ausgesprochener Arteriosklerose, wenn die Herztatigkeit eine leidlich 
gute war, haufig mit Erfolg und ohne jeden Nachteil fiir den Kranken das 
Gastroskop eingefiihrt. An die physikalische Untersuchung der Brustorgane 
schlieBt sich die Palpation des Abdomens und die Aufblahung des Magens 
zum Zwecke der GroBen- und Lagebestimmung des Organs. Findet sich bei der 
Palpation ein Tumor in der Magengegend, so haben wir uns iiber GréBe, 
Form und Konsistenz desselben, sowie tiber seine Verschieblichkeit, bzw. Fixier- 
barkeit zu unterrichten. 

Uber die ungefahre Lage und GréBe des Magens kénnen wir uns meist 
schon durch die Pritfung auf Vorhandensein und Ausdehnung des Platscher- 
gerausches Aufschlu8 verschaffen. Genauer geschieht dies durch die Auf- 
blahung des Magens, die zwar hinsichtlich ihrer Zuverlassigkeit weit hinter 
dem Réntgenverfahren zuriicksteht, aber als Voruntersuchung gerade fiir die 
Gastroskopie empfehlenswert erscheint. Ist doch die letztere selbst nur mit 
Hilfe der Magenaufblahung ausfihrbar! 

Die Aufblahung kann mittels Kohlensaure (Gemisch von Acid. tartaric. 
und Natron bicarb.) oder mittels Luft erfolgen, welche durch ein an die weiche 
Magensonde angesetztes Doppelgeblase eingeblasen wird. Welche der beiden 
Methoden angewendet wird, kann in der Regel dem Ermessen des Unter- 
suchers anheimgestellt werden. Die Kohlensaureaufblahung ist fiir den 
Kranken meist weniger unangenehm als die Luitaufblahung, welche mit der 
Finfiihrung der Sonde verkniipft ist und daher leicht zu Wiirge- und Brech- 
bewegungen des Kranken fiihrt. Doch gestattet die Luftaufblahung, die ein- 
zufithrende Gasmenge je nach der Lage des Falles zu dosieren; sie ist daher 
die allein in Betracht kommende Methode, wenn Verdacht auf Magengeschwiir 
besteht. 

Man wird gut tun, die Magenaufblahung, wenn irgend méglich, als 
Voruntersuchung fiir die Gastroskopie auszufiihren, um ein Urteil iiber die 
Grenzen des Organes zu gewinnen. UnerlaBlich aber wird die Methode, wenn 
ein Tumor in der Magengegend palpatorisch festgestellt ist. Hier handelt es 
sich darum, den Tumor durch die Aufblahung zu lokalisieren, Dadurch ge-~ 
winnen wir die nétigen Anhaltspunkte, welche Stellung wir dem eingefiihrten 
Gastroskop zu geben haben, um den Tumor dem Auge zuganglich zu machen. 

Bei der funktionellen Untersuchung des Magens, die immer vor der 
Gastroskopie erfolgen muB, interessiert namentlich die Frage, ob eine schwere, 
mit dauernder Stagnation der Nahrung verkniipfte Motilitatsst6rung vorliegt. 
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Ist eine solche vorhanden, — wir stellen sie durch Verabreichung eines Probe- 
abendessens und Sondierung des niichternen Magens fest, — so ist das Er- 
gebnis der Magenspiegeluntersuchung von vornherein zweifelhaft, da durch 
groBe Massen stagnierender Nahrungsreste sehr leicht eine Triibung und 
Verunreinigung der Objektivlinse erfolgt. In diesen Fallen mu8 man versuchen, 
durch mehrfache Einfiihrung einer weichen Sonde vor der Gastroskopie den 
Magen méglichst zu entleeren. Wo dies nicht méglich, muB8 eine griindliche 
Magenausspiilung vorgenommen werden, und zwar bei Beckenhochlagerung 
des Kranken, bei welcher die Kardia den tiefsten Punkt des Magens bildet. Nur 
diese Lage gewahrleistet einen geniigenden AbfluB des Spiilwassers. Wo der 
niichterne Magen leer ist oder ganz geringfiigige Nahrungsreste enthalt, ist 
eine Magenausspiilung vor der Gastroskopie zu vermeiden. 

Inwieweit das Rontgenverfahren vor der Gastroskopie zur Diagnose- 
stellung heranzuziehen ist, hangt von der Lage des Einzelfalles ab. Wo Ver- 
dacht auf Ulcus oder Carcinom besteht — und diese Falle werden ja immer 
die Hauptdomane der Magenspiegeluntersuchung bilden — werden wir von 
der Réntgendurchleuchtung, bzw. Réntgenphotographie oftmals diagnostische 
Aufschliisse erwarten diirfen. In allen diesen Fallen wird man daher die 
Réntgenuntersuchung als die einfachere Methode der Gastroskopie voraus- 
schicken. Erst wenn man auch auf diesem Wege zu einer erschépfenden 
Diagnosestellung nicht gelangt ist, tritt die direkte Besichtigung der Magen- 
hohle in ihr Recht. 

Endlich mtissen wir uns in jedem Falle vor Ausfiihrung der gastroskopi- 
schen Untersuchung davon iiberzeugen, ob der Weg von der Zahnreihe bis in 
die Magenhéhle auch fiir eine festere Sonde ohne Schwierigkeiten passierbar 
ist. Ich verwende fiir diese Pritfung eine bewegliche Metallsonde (Spiralsonde) 
von 12 mm Durchmesser, deren Einfiihrung sich mir als Vorbereitung fiir die 
Gastroskopie als 4uBerst wertvoll erwiesen hat (s. Fig. 59). Durch diese ziem- 
lich dicke Hohlsonde wird der Kranke in schonender Weise an die Beriihrung 
mit dem metallenen Tubus gewohnt. 

Die eigentliche gastroskopische Untersuchung, die, wie noch einmal 
hervorgehoben sei, am niichternen Magen vorgenommen wird, beginnt mit der 
Anasthesierung des Kranken, die eine allgemeine und eine lokale ist. Eine 
halbe Stunde vor der Untersuchung injiziert man dem Kranken von einer 
2°/,igen Morphiumldsung eine halbe bis eine ganze Spritze (0-01—0-02 g). 
Diese MaBnahme eritbrigt sich, wenn der Kranke zum zweiten oder dritten 
Mal der gastroskopischen Untersuchung unterworfen wird. In der Regel aber 
stellt die vorherige Morphiumverabreichung eine erhebliche Erieichterung der 
Untersuchung dar. Den Gebrauch des Gastroskops in der ambulanten Praxis 
hindert sie nicht. 

Die Lokalanasthesierung erfolgt mittels eines kleinen Wattebauschchens, 
das an einer Krauseschen Pinzette angebracht ist und in eine 10°/,ige Cocain- 
lésung getaucht wird. Nacheinander werden Zungengrund, Uvula, vordere 
und hintere Gaumenbégen mitsamt der Rachenwand gepinselt. Zum SchluB 
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werden der Isthmus des Pharynx und der Oesophaguseingang in der Weise 
cocainisiert, daB der Wattebausch zwischen Aryknorpel und hintere Rachen- 
wand gefiihrt wird, wonach der Kranke eine Schluckbewegung ausfiihrt. 
Nach der Anasthesierung muB der Kranke die Oberkleider ablegen und 
sich auf den Untersuchungstisch legen. Als zweckmafigste Lage fir die 
Gastroskopie empfehle ich die linke Seitenlage des Kranken mit etwas 
nach abwarts geneigtem Gesicht; dabei mu das rechte Knie tiber das linke 
geschlagen sein. In dieser Lage ist die Nackenmuskulatur am besten ent- 
spannt und die natiirlichen Krummungen der Speiseréhre so ausgeglichen, 


Fig. 69. 


Lagerung des Kranken bei der gastroskopischen Untersuchung. 


daB die Herstellung der geraden Linie von der Zahnreihe bis zur Kardia 
keine Schwierigkeiten bereitet und das Instrument fast immer ohne Widerstand 
in den Magen gleitet. Auch hat die Seitenlage den groBen Vorteil, daB aller 
Speichel und Schleim, der wahrend der Untersuchung, oft in reichlicher Menge, 
secerniert wird, mit Leichtigkeit aus dem Munde abflieBen kann. Husten und 
Wiirgebewegungen, die durch den oberhalb des Kehlkopfeinganges angesam- 
melten Schleim ausgelést werden, sind daher in dieser Lage des Kranken® 
gering. 

Vor der Einfiihrung des Gastroskops ist der Kranke anzuweisen, ruhig 
und tief zu atmen und bei jedweder Schmerzempfindung die rechte Hand zu 
heben. AuBert der Kranke auf diese Weise Schmerz, so ziehe man den Tubus 
sofort zuriick! Unmittelbar vor der Einfiihrung wird der Gummiansatz des 
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Instruments mit etwas Glycerin oder Ol bestrichen. Alsdann stelle man die 
Kabelverbindung mit der stromleitenden Zange und dem Akkumulator her 
und tberzeuge sich, daB das Licht der Lampe auf eine geniigende Starke 
eingestellt ist, und daB die beiden, zur Orientierung itber die Stellung des 
optischen Apparates am Mundstiick angebrachten Metallknépie nicht iiber- 
einanderstehen. 

Das wichtigste Gesetz bei der Einfiihrung des Gastroskops ist die Ver- 
meidung jeden Druckes oder jeder Gewaltanwendung. Bei richtiger Lagerung 
des Kranken gleitet das Instrument in der Regel spontan in den Magen. 
Widerstand findet der Tubus nur in der Pharynxenge am Oesophaguseingang 
und an der Kriimmungsstelle des abdominellen Speiseréhrenabschnitts, dicht 
am Hiatus oesophageus des Zwerchfells. Den erstgenannten Widerstand iiber- 
windet man dadurch, daB man 2 Finger der linken Hand mit ihrer Dorsal- 
Seite auf den Zungengrund des Kranken legt und diesen mitsamt dem Kehl- 
deckel leicht nach vorn driickt. Die den gastroskopischen Tubus schreibfeder- 
artig haltende Rechte sucht nun den weichen Gummiansatz in die Rachen- 
enge und den Oesophaguseingang einzufiihren, wobei der in die Mundhohle 
des Kranken eingefiihrte Zeigetinger der linken Hand unterstiitzend wirkt und 
das Tubusende am Kehldeckel vorbei zu dirigieren sucht. Stért dabei die 
lordotisch vorspringende Halswirbelsaule, so 14Bt man den Kopf des Kranken 
vortibergehend etwas nach vorn neigen. Die Einfiihrung des Tubus durch den 
Isthmus faucium in den Anfangsteil des Oesophagus ist derjenige Teil der 
gastroskopischen Untersuchung, der dem Anfanger in der Regel gewisse 
Schwierigkeiten bereitet. Doch kann man auch diese Schwierigkeiten leicht 
tiberwinden lernen, wenn man darauf achtet, daB der gastroskopische Tubus 
von vornherein in der Richtung der Achse des Korpers des Patienten ge- 
halten wird. 

Ist der Tubus erst einmal in den Anfangsteil der Speiseréhre eingedrungen, 
so gleitet er auch leicht bis zur Kardia hin vor. Trifft man an der Kriimmungs- 
stelle der Speiseréhre am Hiatus oesophageus auf einen Widerstand, so darf 
auch dieser niemals durch irgendwelche Kraitanwendung tiberwunden werden. 
In der Regel geniigt eine leichte Drehung des Instruments, ihn zu tiberwinden. 
Gelingt das nicht ohne weiteres, so kann man noch versuchen, durch gleich- 
zeitige Lufteinblasung den Mageneingang von der Speiseréhre her zu er- 
6ffnen. Dabei tritt oft der starre Teil des gastroskopischen Tubus mit einem 
leichten Ruck durch die Kardia hindurch. Ist der Tubus aber erst in den 
Magen eingetreten, so findet das weitere Vordringen des Instruments seine 
natiirliche Hemmung gewohnlich erst an der groBen Kurvatur. Das Wider- 
standsgefiihl, das man dabei erhalt, ist so charakteristisch, da es selbst 
dem Ungeiibten einen sicheren Anhaltspunkt dafiir bietet, wie weit man vor- 
zudringen hat. Doch wird man gut tun, einen langeren Kontakt des Tubus- 
endes mit der Magenschleimhaut zu vermeiden, da diese Beriihrung haufig 
zur reflektorischen Contraction des Organs und zur gewaltsamen AusstoBung 
der eingeblasenen Luft fiihrt. 
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An die Einfiihrung des Gastroskops schlieBt sich unmittelbar die eigent- 
liche Magenbesichtigung an. Sowie der starre Teil des Tubus die Kardia 
passiert hat, beginnt ein Assistent den Magen auizublahen, um die Magen- 
wand von dem Objektivteil des Tubus etwas abzuheben. Unmittelbar danach — 
drehe man den optischen Apparat so weit, daB beide Metallknépfe tberein- 
anderstehen und das Prisma, bzw. die Objektivlinse in die freie Tubuséfinung 
eingestellt ist, und schalte die Lampe ein. Anfangs erblickt man beim Hinein- 
sehen nur eine helleuchtende Scheibe (das innere Gesichtsfeld). Ist der Magen 
aber etwas mehr entfaltet, so tritt das Spiegelbild der Magenhohle klar und 
plastisch hervor. Wieviel Luft man zu diesem Zweck im Einzelfalle einblasen 
mu, 1aBt sich kaum mit Sicherheit angeben. Ich lasse in der Regel so viel 
einblasen, bis sich die Konturen der Schleimhaut deutlich abheben. Zweck- 
maBig ist es, langsam und immer nur in kleinen Mengen einzublasen, da 
andernfalls der Kranke die Luft leicht wieder mit hérbarem Gerausch ent- 
weichen 1aBt. 


Wahrend der Besichtigung des Magens mu8 man, um das eingefiihrte 
Instrument in der gewiinschten Lage zu erhalten, einen leichten Druck auf 
dasselbe ausiiben, da der Tubus dauernd die Neigung zeigt, nach aufen 
herauszurutschen. Auch ist es nétig, von Zeit zu Zeit neue Luft einzublasen, 
da die in den Magen eingepumpte Luft meist sehr rasch durch den Pylorus 
wieder entweicht. SchlieBlich empfehle ich noch, von Zeit zu Zeit fiir einige 
Sekunden den elektrischen Strom zu unterbrechen, um einer zu starken Er- 
warmung der Lampe vorzubeugen. Doch stellt diese MaSnahme keine un- 
bedingte Notwendigkeit dar, da die Lampe auch bei langerem Gebrauch eine 
erhebliche Erwarmung tiberhaupt nicht erfahrt und mit der Magenwand nicht 
in direkte Berithrung tritt. 


Um uns in dem gewaltigen Hohlraum des Magens zu orientieren, halten 
wir uns bei der Besichtigung an ein bestimmtes Schema. Wir gehen dabei von 
einer ,,Normalstellung’’ des Gastroskops aus. Als solche bezeichne ich die- 
jenige Stellung des Gastroskops, bei welcher die Objektivlinse nach der 
vorderen Magenwand gerichtet ist. Bei linker Seitenlage des Kranken steht 
demnach das Gastroskop in Normalstellung, wenn die Metallknépfe am oralen 
Ende nach links gerichtet sind. In dieser Normalstellung kénnen wir den 
groBten Teil der vorderen Magenwand iibersehen. Von dieser Normalstellung 
aus drehen wir das Instrument langsam nach rechts, so daB die Metallknépfe 
nach oben zu liegen kommen. In dieser Stellung sehen wir die Regio pylorica 
und suchen nun, eventuell durch leichten Druck auf das Instrument, den 
Pylorus selbst einzustellen. Alsdann drehen wir den Tubus wieder langsam 
zuriick, bis die Metallknépfe unten zu liegen kommen, wobei die Objektivlinse 
nach der linken, der Fundusseite des Magens gerichtet ist. Hier suchen wir 
ein Bild des Fundus zu gewinnen. Indem wir nun das Instrument noch weiter 
nach links drehen, bis die Metallknépfe am Mundstiick nach rechts zu liegen 
kommen, stellen wir die hintere Magenwand ins Gesichtsfeld ein. 
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Beim Herausziehen des gastroskopischen Tubus haben wir noch Gelegen- 
heit, wichtige Teile der Magenhéhle zu erforschen. Indem wir — immer in 
linker Seitenlage des Kranken — das Instrument mit nach oben gerichteter 
Objektivlinse herausziehen, iibersehen wir die gesamte kleine Kurvatur vom 
Pylorus bis zur Kardia. In analoger Weise kénnen wir die Fundushdhle in 
allen ihren Teilen studieren, wenn wir den Tubus mit nach unten gerichteter 
Objektivlinse herausziehen. 

Wenn wir so alle dem Gesichtsfeld erreichbaren Abschnitte der Magen- 
hohle gepriift haben, ist die Untersuchung beendet: Das Licht wird aus- 
geschaltet, der optische Apparat im auBeren Tubus gedreht, so daB® die 
Objektivéfinung wieder geschlossen ist, und das Instrument rasch heraus- 
gezogen. Noch einmal sei darauf hingewiesen, daB es unser Bestreben sein 
mu, die Spiegeluntersuchung des Magens auf einen mdglichst kurzen Zeit- 
raum zu beschranken. Macht die Einfithrung des Instruments und die systema- 
tische Absuchung der Magenhéhle dem Anfanger Schwierigkeiten, so wird 
man bei einiger Ubung bald dahin gelangen, das Bild der Magenhohle in 
wenigen Minuten aufzunehmen. 

Es treten nun wahrend einer gastroskopischen Untersuchung gelegentlich 
Stérungen auf, welche die weitere Untersuchung behindern, bzw. unméglich 
machen kénnen. So kommt es z. B. vor, daB die Lampe des Gastroskops durch- 
brennt und das Licht plétzlich verlischt. Hier bleibt nichts anderes ibrig, als 
das Instrument herauszuziehen, die alte Lampe zu entfernen und eine neue 
einzusetzen. Man halte daher immer einige Reservelampen vorratig! Haufiger 
noch kommt es vor, daB trotz des Schutzes, welchem die Objektivofinung bei 
der Einfithrung des Gastroskops unterworfen ist, die Objektivlinse durch 
Speichel oder Schleim verunreinigt wird, wodurch das Bild der Schleimhaut 
stark getriibt und undeutlich erscheint. In diesem Falle kann man versuchen, 
den optischen Apparat aus dem Tubus herauszuziehen und nach schneller 
Reinigung der Objektivlinse wieder einzuschieben. Zuweilen gelingt es auf 
diesem Wege, die Stérung zu beseitigen. Doch wird dadurch auf jeden Fall 
die Untersuchung erheblich kompliziert und die Besichtigung der Magenhéhle 
verzigert. 


Gastroskopische Befunde. 


Um die Gastroskopie in Krankheitsfallen diagnostisch verwerten zu 
kénnen, mu8B man mit dem Aussehen des normalen Spiegelbildes des Magens 
einigermaBen vertraut sein. Denn erst auf dieser Grundlage wird man patho- 
logische Veranderungen der Schleimhaut erkennen und_beurteilen k6énnen. 
Doch ist dies im allgemeinen nicht so schwer, wie man nach den Erfahrungen 
bei der Cystoskopie glauben kénnte. Das gastroskopische Bild ist wesentlich 
leichter zu beurteilen als das Spiegelbild der Blase. Das gilt namentlich fir 
Geschwiire und Neubildungen des Magens, die meist ein so charakteristisches. 


Aussehen aufweisen, daB sie auch vom Anfanger ohne weiteres richtig gedeutet: 
23" 
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werden. Immerhin ist es fiir jeden, der die Gastroskopie erlernen will, wichtig, 
sich das Bild der Magenhéhle in normalen Fallen einzupragen. 

Nun zeigt die Magenhdhle in ihren einzelnen Abschnitten ein “1urchaus 
verschiedenartiges Aussehen: Der Pylorusteil sieht im Gastroskop anders aus” 
als der mittlere Magenabschnitt, dieser wiederum anders als die Fundushohle. 
Im ganzen aber zeigt die Mageninnenflache in ihrer Gesamtheit gewisse Figen- 
schaften, die in allen Teilen des Magens in gleicher Weise zu beobachten sind. 

Die Farbe der Magenschleimhaut ist eine hellrot leuchtende, wobei aller- 
dings gewisse Verschiedenheiten auftreten kénnen. Dieselben hangen wohl in 
erster Reihe mit der Vascularisation zusammen: Bei alten Leuten sowie bei 
andmischen Individuen, namentlich wenn gleichzeitig Achylie besteht, ist die 
Schleimhaut in der Regel blasser als bei jiingeren Personen und solchen von 
normaler Blutbeschaffenheit. Auch mit der gréBeren oder geringeren Ent- 
fernung der eingestellten Schleimhautpartie vom Objektiv wechselt ihre 
Farbung. Entferntere Teile werden im allgemeinen weniger stark beleuchtet 
und daher etwas dunkler und réter erscheinen als nahe gelegene. So sieht z. B. 
die Schleimhaut der Regio pylorica, besonders in der unmittelbaren Nachbar- 
schaft des Pylorus, wesentlich dunkler aus als die der Objektivlinse nahe- 
liegende vordere Magenwand. 

Den Anfanger stéren haufig am Rande des Gesichtsfeldes auftretende, 
tiefrote Partien, die halbmondférmig einen Teil des Bildes von der Seite her 
verdecken. Diese tiefroten Partien entstehen dadurch, daB das Licht der der 
Magenwand dicht anliegenden Lampe die Magenwand selbst d ur ch leuchtet. 
Die Lichtstrahlen treten teilweise in die Schleimhaut ein und erzeugen, aus 
der Tiefe derselben zuriickstrahlend, jene rote Farbung. Solche durchleuchteten 
Partien im Gesichtsfeld treten vorzugsweise dann auf, wenn ein Teil der ein- 
geblasenen Luft wieder durch den Pylorus entwichen ist und die Magenwande 
infolgedessen etwas mehr zusammenfallen. — Stérend bei der Magen- 
besichtigung wirken auch gewisse Lichtreflexe. Dieselben werden durch 
Flissigkeitsteilchen an der Oberflache der Magenwand hervorgerufen. Sie zu 
beseitigen, ist bei der natiirlichen Feuchtigkeit der Schleimhaut unmdglich. 
Doch gewohnt sich das Auge schnell daran, so daB sie bei haufigerer Unter- 
suchung kaum noch als stérend empfunden werden. 

Die Faltenbildung der normalen Magenschleimhaut ist ebenfalls 
sehr verschieden stark ausgesprochen. An der groBen Kurvatur ist sie in der 
Regel sehr stark, an der kleinen Kurvatur wesentlich geringer, an dem det 
Kardia benachbarten linkseitigen Teil der kleinen Kurvatur fehlt sie sogar 
vollkommen. Hier zeigt die Schleimhaut auch bei kollabiertem Magen ein 
glattes Aussehen. Die Falten erscheinen im gastroskopischen Bild als leisten- 
formige Erhabenheiten, welche oft starke Schatten auf die benachbarte Schleim- 
haut werfen. Durch starke Aufblahung des Magens kann man die gesamte 
Faltenbildung der Schleimhaut ohne weiteres zum Verschwinden bringen. 

Fast niemals sehen wir die Magenschleimhaut frei von Belagen. Ver- 
schluckter Speichel und Schleim haften ihr in einzelnen Abschnitten so gut 


Magenunte1 suchungsmethoden. Soil 


wie immer an. Auch Fliissigkeits- und Nahrungsreste trifft man haufig im 
Magen an, sie sammeln sich naturgema8 an der jeweilig tiefsten Stelle des 
Organs; bei linker Seitenlage des Kranken also im Fundusteil. Zahere oder 
festere Bestandteile des Mageninhalts sammeln sich aut der Schleimhaut- 
oberflache besonders leicht da an, wo Unebenheiten vorhanden sind. Daher 
kommt es, daB Geschwiirsbildungen, namentlich bésartige, sehr oft der Sitz 
fremdartiger Auflagerungen sind. So finden wir z. B. die Krebsgeschwiire 
fast regelmaBig von Speichel oder Nahrungsresten bedeckt. Oft sind diese 
Auflagerungen so stark, daB es Schwierigkeiten macht, die eigentliche Ge- 
schwiirsflache zu erkennen. 


Neben der allgemeinen Beschaffenheit der Mageninnenflache kénnen wir 
im gastroskopischen Bilde auch die Bewegungen der Magenwand studieren. 
Im Fundusteil sind die peristaltischen Bewegungen im allgemeinen weniger 
stark als in der Regio pylorica, deren Wand wenige Augenblicke, nachdem 
Luft in den Magen eingeblasen ist, diese auszutreiben beginnt. 


Um die Peristaltik der Pylorusgegend zu beobachten, suche man sich diese 
in modglicbst groBer Ausdehnung ins Gesichtsfeld einzustellen. Zu diesem 
Zweck fihrt man das Gastroskop in linker Seitenlage des Kranken so ein, 
da8B Objektiv und Lampe zunachst nach der vorderen Magenwand (d.h. nach 
der linken Seite des Untersuchers) gerichtet sind. Alsdann drehe man den 
Tubus etwas nach rechts, so daB die Knépfe am oralen Ende nach links und 
oben zeigen. In dieser Stellung des Instruments erblickt man zunachst eine 
groBe runde Offnung, welche rechts und oben von einer stark ins Gesichts- 
feld vorspringenden, helleuchtenden Falte begrenzt ist. Anfanger halten diese 
Offnung in der Regel irrtiimlicherweise fiir den Pylorus. Tatsachlich wird 
diese Offnung durch den mehr oder weniger kontrahierten Sphincter antri 
pylori gebildet. Erst hinter ihr 6ffnet sich die Regio pylorica, welche 
naturgemaB von den Lichtstrahlen der Gastroskoplampe weniger erhellt 
wird und daher dunkler erscheint. Ich habe diese Falte, welche den 
Pylorusabschnitt vom Magenkérper trennt, als ,prapylorische Falte“ 
bezeichnet. 


Will man nunmehr den Pylorus selbst aufsuchen, so muB man das Gastro- 
skop, mit der Objektivéffinung immer nach der rechten Seite des Patienten, 
d. h. bei linker Seitenlage nach links oben gerichtet, etwas weiter in den Magen 
vorschieben. Die Lichtstrahlen fallen alsdann, durch die prapylorische Falte 
nicht mehr gehemmt, besser in den trichterférmigen Pylorusschlauch hinein. 
In der Tiefe desselben tritt nunmehr der Pylorus als schwarzer, rundlicher, 
andauernd in Bewegung begriffener Spalt hervor. Oft sieht man ihn aller- 
dings nicht ohne weiteres, sondern erst dann, wenn der Pylorusabschnitt sich 
zu kontrahieren beginnt. Durch die peristaltische Aktion verkiirzt sich der 
Pylorusschlauch oft erheblich, der Pylorus selbst tritt dadurch tiefer und er- 
scheint plétzlich weit hinter der prapylorischen Falte im Gesichtsfeld, stark 
kontrahiert, in Gestalt eines rosettenférmigen, prominenten Wulstes. 
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Beobachtet man in einem geeigneten Falle langere Zeit hindurch das 
Contractionsspiel des Pylorus, so findet man, daB derselbe andauernd die ver- 
schiedenartigsten, unmittelbar aufeinanderfolgenden Formen annimmt. 


Mikulicz* hat die Bewegungen des Pylorus in folgender Weise beschrieben: , 


Der Pylorus stellt sich gastroskopisch als ein langlicher Spalt oder als drei- 
eckige, ovale, manchmal auch kreisrunde Offnung dar, welche stets von einem 
Kranze dicker, lebhaft roter Schleimhautwiilste und Falten umgeben ist. Das 
Ganze verhalt sich, wahrscheinlich infolge des durch das Instrument und die 
eingeblasene Luft ausgeitbten Reizes, nicht ruhig, sondern wechselt wiederholt 
seine Gestalt; in der Regel beobachtet man ein ziemlich lebhaftes Spiel an 
den Falten um den Pylorus, welches offenbar durch Contraction der Magen- 
muskulatur hervorgerufen wird.“ — Nach meiner eigenen Erfahrung fehlt den 
Pylorusbewegungen alles GesetzmaBige; mur in den wechselseitigen Be- 
wegungen des Pylorus und des Antrum lassen sich gewisse Beziehungen fest- 
stellen. 

Wenn man das Bild der Magenhdhle in einigen normalen Fallen studiert 
hat, wird man unschwer pathologische Veranderungen, auch solche gering- 
fiigiger Natur, erkennen kénnen. Schon die oberflachlichsten Schleimhaut- 
defekte rufen so erhebliche Veranderungen im Aussehen der Schleimhaut 
hervor, daB sie ohne weiteres zu deuten sind. 

Solche oberflachliche Defekte (Erosionen) setzen sich in der Hauptsache 
nur durch ihre tiefdunkelrote Farbe von der umgebenden helleren Schleimhaut 
ab. Eine Niveaudifferenz ist in der Regel nicht zu erkennen. Ihrer Form nach 
lassen sie jede Einheitlichkeit vermissen: Von Linsen- bis FitnfmarkstiickgréBe 
oder dariiber, zeigen sie ein ganz unregelmafiges, oft baumartig verasteltes 
Aussehen, Selten nur in der Einzahl vorhanden, bedecken sie manchmal die 
Magenschleimhaut in groBer Ausdehnung. 

Es erscheint mir sicher, da8 diese ganz oberflachlichen Erosionen bei 
Autopsien niemals gefunden werden kénnen; dagegen sind sie nach meiner 
Erfahrung ein sehr haufiger gastroskopischer Befund. Man trifft sie nicht nur 
da an, wo wir auf Grund klinischer Smyptome (Blutungen in manifester oder 
okkulter Form) einen wirklichen Defekt der Schleimhaut erwarten, sondern 
vielfach auch in solchen Fallen, in denen die bestehenden ,,Superaciditats- 
schmerzen“ lediglich auf eine gesteigerte Magensaftsekretion, d. h. eine rein 
funktionelle Stérung hinweisen. Die Sondenuntersuchung ergibt hier in der 
Regel nichts anderes als eine Aciditatssteigerung, eine ,,Superaciditat“. Im 
gastroskopischen Bilde aber fallen uns sofort jene circumscripten, unregel- 
mabig gestalteten, roten Stellen auf, die nicht die geringste Tiefenausdehnung 
erkennen lassen. Ihr haufiges Vorkommen bei Sekretionssteigerung des Magerm 
Saftes, wie ich es durch die gastroskopische Untersuchung nachgewiesen 
habe, macht es wahrscheinlich, daB konstant und heftig aut 
tretende ,Superaciditatsschmerzen“ immer irgendwelche 
Schleimhautdefekte, sei es auch solche oberflach- 
lichster Natur, zur Grundlage haben. Diese Befunde mahnen 
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uns, mit der Diagnose ,,Superaciditat bei bestehenden Magenschmerzen vor- 
sichtig zu sein und die Méglichkeit eines Schleimhautdefektes immer in den 
Kreis der Erwagung hineinzuziehen. 

Im Gegensatz zu den oberflachlichen Erosionsbildungen, die iibrigens 
auch schwere Ulcuserscheinungen (Blutungen) bedingen kénnen, stellt sich 
das ,runde Magengeschwiir“ als ein kreisrunder oder etwas langlich- 
runder Schleimhautdefekt mit deutlicher Tiefenausdehnung dar. Die Farbe des 
Geschwiirsgrundes ist meist gelb, speckig, seltener tiefrot; in der Regel ist er 
von einem hellroten, ringférmigen Hof umgeben. Die Geschwiirsflache kann 
der Sitz weiBlicher Auflagerungen werden, welche Léning und Stieda® als 
Fibrinniederschlage deuten. Besser als alle Beschreibungen wird die unten- 
Stehende Abbildung das Aussehen des Geschwiirs im gastroskopischen Bilde 
veranschaulichen; sie gibt dasselbe in charakteristischer Weise wieder. 

Die Krebsgeschwulst_ stellt sich im Gastroskop in auBerst 
wechselnder Form dar, so daB es schwierig ist, eine erschépfende Beschreibung 
ihres Aussehens zu geben. Charakteristisch fiir sie ist ein kraterférmiges Ge- 
Schwir mit unregelmaBig zerfressenen Randern, die sich gegen die Um- 
gebung nicht so scharf absetzen wie beim gutartigen Geschwiir. Der Boden 
der krebsigen Ulceration ist meist durch Blutgerinnsel, nekrotische Fetzen, 
Schleim, Speichel und Nahrungsreste verunreinigt, zuweilen so stark, da die 
ulcerierte Flache selbst kaum zu erkennen ist. Das Krebsgeschwiir gewinnt 
dadurch ein schmutziggraues, haufig auch schwarzliches Aussehen. 

Am Rande der Ulceration oder nicht weit davon entfernt sieht man oft 
kleinere und mehr oberflachliche Geschwiirsbildungen. Zuweilen habe ich auch 
in Carcinomfallen die Magenschleimhaut in groBer Ausdehnung mit zahl- 
reichen Erosionen, bzw. Ulcerationen bedeckt gefunden. 

Sehr viel seltener als die infiltrierende, ist die solide Tumorform des 
Carcinoms. Solche — knollige oder blumenkohlartige — Tumoren zeigen im 
Gastroskop eine blaBrotliche Farbung; ihre Oberflache ist glatt, stellenweise 
auch zerkliiftet. — Im allgemeinen ist das gastroskopische Bild krebsiger Neu- 
bildungen und Ulcerationen so charakteristisch, da® ihre Erkennung selbst 
dem Anfanger keine Schwierigkeiten bereitet. 


Indikationen, Kontraindikationen und klinische Bedeutung 
der Gastroskopie. 


Um die Indikationsstellung zur Gastroskopie und in Verbindung damit 
die praktische Bedeutung, welche der Methode in der Diagnostik der Magen- 
krankheiten zukommt, richtig zu beurteilen, haben wir verschiedene Punkte zu 
beriicksichtigen. Zunachst ist darauf hinzuweisen, daB die Gastroskopie in der 
Hand eines geiibten Untersuchers und bei strenger Befolgung 
aller fiir die Anwendung des Instruments gegebenen 
Regeln im allgemeinen als ungefahrliche Methode betrachtet werden kann. 
Namentlich ist die Méglichkeit, die normale Speiseréhre zu perforieren — 
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eine Gefahr, die bei allen friitheren Gastroskopen bestand und auch bei der 
Oesophagoskopie heute noch besteht — von vornherein ausgeschlossen. Vor- 
aussetzung dafiir ist allerdings, daB sich der gastroskopische Tubus bei der 
Einfiithrung nicht zwischen den Zahnen fest einklemmt. Dadurch wird jeg- | 
liches Tastgefiihl aufgehoben, und es ist nicht mehr méglich, einen Widerstand 
im unteren Teil der Speiseréhre oder an der Kardia deutlich zu fihlen, bzw. 
zu unterscheiden, ob irgend ein Widerstand, den man bei der Finfiihrung des 
Instruments fithlt, von der Zahnreihe oder vom unteren Speiseréhrenabschnitt 
herriihrt. In solchen Fallen méchte ich ganz besondere Vorsicht empfehlen 
und namentlich davor warnen, die Einfiihrung des Tubus irgendwie zu 
forcieren. 

Eine gewisse Gefahr ist auch in Fallen von Ulcus ventriculi mit der 
Gastroskopie verkniipft, insofern dieselbe die Luftaufblahung des Magens er- 
forderlich macht. Bei Verdacht auf Magengeschwir ist daher zur Entialtung 
der Magenhdhle die Lufteinblasung sehr vorsichtig auszufiihren und auch 
dann nur, wenn keinerlei Reizerscheinungen (okkulte Blutungen) bestehen. Bei 
diesem Vorgehen wird man den Kranken durch die Gastroskopie nicht leicht 
gefahrden kénnen. 

Im iibrigen kénnen im Anschlu8 an die gastroskopische Untersuchung 
schwere Unfalle auch dann eintreten, wenn die allgemeinen Verhaltnisse den 
Kranken als geeignet zur gastroskopischen Untersuchung erscheinen lassen, 
wenn im besonderen weder ein stark vorspringender Oberkiefer noch eine vor- 
springende vordere Zahnreihe vorhanden ist. Ich habe selbst unter vielen 
hundert (weit mehr als 500) gastroskopischen Untersuchungen zweimal solche 
Unfalle beobachtet, ohne daB die Autopsie diejenige Aufklarung gebracht 
hatte, die zur spateren Vermeidung ahnlicher Vorkommnisse wiinschenswert 
gewesen ware. 


In beiden Fallen handelte es sich, wie die spitere Autopsie ergab, um vorgeschrittenes 
Carcinom. In dem einen Fall erkrankte die Patientin 2 Tage nach der Untersuchung 
an septischen Erscheinungen, Fieber und Schiittelfrésten, die nach 20 Tagen zum Tode 
Tuihrten. Die Sektion ergab ein handtellergroBes Krebsgeschwiir, welches einen grofen 
Teil der Fundushdhle ausfiillte. In der Mitte der Ulceration zeigte sich ein Loch, welches 
vollig von der Serosa gedeckt war. Es bestand keine Peritonitis. — Eine Ursache fiir 
die septischen Erscheinungen konnte nicht ermittelt werden. 

Im zweiten Fall handelte es sich um eine 70jahrige Frau, bei welcher ein grofer 
Tumor der Magengegend vorlag. Da die Zugehérigkeit der Geschwulst zum Magen oder 
einem anderen Organ nicht mit Sicherheit ermittelt werden konnte, wurde die gastro- 
skopische Untersuchung ausgefiihrt. Dieselbe gelang duBerst leicht; sie ergab, daB die 
Magenschleimhaut vollig normal und frei von jeder Neubildung war. Im Anschlu8 an 
die Untersuchung erkrankte die Patientin an starken Schluckbeschwerden, die in der 
nachsten Zeit zunahmen und nach 12 Tagen zum Tode fiihrten. — Die Autopsie ergab 
ein ausgedehntes Carcinom des Pankreas mit zahlreichen Metastasen in der Leber und 
am gesamten Peritoneum. Ferner fand sich eine, sich iiber etwa 5 cm ausdehnende 
perioesophageale Phlegmone im Bereich des Halsteils der Speiseréhre. Die Oesophagus- 
schleimhaut selbst zeigte sich intakt und wies keinerlei sichtbare Verletzungen auf. 


Solche Falle sind gliicklicherweise selten. Immerhin wird man sie in der 
Indikationsstellung zur Gastroskopie nicht ganzlich vernachlassigen diirfen. 
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Eine gewisse Einschrankung erfahrt ferner die Anwendung des Gastro- 
Skops durch die Beriicksichtigung aller derjenigen Momente, die den Kranken 
von vornherein als ungeeignet fiir die Untersuchung erscheinen lassen. Hierzu 
gehoren Verkriimmungen der Wirbelsaule, strikturierende Prozesse im und am 
Oesophagus sowie an der Kardia, ferner Tumoren des Magens selbst oder 
in seiner unmittelbaren Umgebung, wofern sie den Weg, den der gastroskopi- 
sche Tubus bis zur groBen Kurvatur zuriickzulegen hat, verlegen. Vor allem 
aber verbietet sich die Gastroskopie bei Personen mit ausgesprochen apo- 
plektischem Habitus, bei Kranken mit kurzem, dickem Hals und vorspringendem 
Oberkiefer, bei denen die Herstellung der optischen Achse unméglich ist. 


Daneben gibt es noch eine groBe Reihe von Kontraindikationen, welche 
die Anwendung der Methode verbieten. Als solche haben zundachst alle all- 
gemeinen oder Magenerkrankungen zu gelten, welche die einfache Sondierung 
mit einer weichen Magensonde verbieten (Aneurysmen der groBen GefaBe, 
Dyspnoe, unmittelbar vorangegangene Magenblutungen). Dariiber hinaus 
wird man aber noch eine groBe Reihe krankhafter Zustande von der An- 
wendung des Gastroskops ausschlieBen miissen. Hierher gehéren zahlreiche 
Herzaffektionen, wie Angina pectoris, Myokarditis, Cor adiposum etc.; ferner 
hochgradige Arteriosklerose, Fettleibigkeit, chronische Bronchitis mit Lungen- 
emphysem und schlieBlich voraufgegangene Blutungen oder Erscheinungen 
von Circulationsstérungen im Gehirn. Alle diese Zustande sind als Kontra- 
indikationen gegen die Gastroskopie zu betrachten. Sie schranken den Kreis 
der fiir die Magenspiegeluntersuchung in Betracht kommenden Falle erheb- 
lich ein. 


Endlich darf man bei der Indikationsstellung zur Gastroskopie nicht ver- 
gessen, daB sie mitsamt den vorbereitenden Mafnahmen eine komplizierte und 
fiir den Kranken lastige und unbequeme Methode ist. Aus diesem Grunde 
habe ich ja schon oben die Forderung auigestellt, die Besichtigung der Magen- 
hohle und somit die ganze Untersuchung nach Méglichkeit abzukiirzen. Durch 
die gleichzeitige Einfihrung von Tubus und optischem Apparat, wie 
sie mein Gastroskop vorsieht, ist diese Moglichkeit von vornherein gegeben. 
Immerhin wird man selbst in diagnostisch zweifelhaften Fallen von der 
Spiegeluntersuchung des Magens nicht immer ohne weiteres Gebrauch machen 
wollen. 


Gegeniiber all den genannten Momenten, welche das Indikationsgebiet 
der Gastroskopie einzuschranken geeignet sind, steht es fest, daB uns diese 
Methode weit besser als alle anderen gestattet, das Verhalten der Magen- 
schleimhaut und etwaige organische Veranderungen derselben kennen zu 
lernen. Wo Verdacht auf eine organische Erkrankung besteht und die An- 
wendung des Gastroskops nach Lage der Verhaltnisse erméglicht ist, da 
stellt die direkte Besichtigung der Magenhdhle das sicherste Mittel dar, um 
sofort zu einer klaren Entscheidung zu gelangen. Iu diesem Punkt ist die 
Spiegeluntersuchung auch dem Réntgenveriahren iiberlegen, welch letzteres 


362 H. Elsner. 


uns ja nur auf indirektem Wege, in der Regel durch Veranderungen der Magen- 
konturen, Riickschliisse auf etwaige Schleimhautveranderungen gestattet. 


Trotz alledem wird man sich unter Beriicksichtigung der oben erwahnten 
Momente in der groBen Mehrzahl aller zweifelhaiten Falle zunachst ab- 
wartend verhalten und erst dann zur Gastroskopie schreiten, wenn trotz 
langerer Beobachtung des Kranken die in ihrer Be 
deutung unklaren Symptome bestehen bleiben und eine 
Klarung der Erscheinungen im Interesse des Kranken 
winschenswert erscheint. Eine Ausnahme von dieser Regel bilden 
indessen alle jene Falle von Krebsverdacht, in denen der Nachweis der 
malignen Erkrankung durch keine andere Methode gefiihrt werden kann. Hier 
tritt die Gastroskopie ohne weiteres in ihr Recht, da ein langeres Abwarten in 
solchen Fallen im Interesse einer Frithoperation gewohnlich nicht wiinschens- 
wert ist. 

Diese Falle von Carcinomverdacht, mit anderen Worten das Gebiet der 
Friithdiagnose bzw. Differentialdiagnose des Magencarcinoms wird immer die 
praktisch wichtigste Aufgabe der Gastroskopie sein. Hier eréffnet sich der 
Magenspiegeluntersuchung ein weites Feld der Betatigung! Denn die Zahl 
der carcinomverdachtigen Falle, in denen die rechtzeitige Diagnose bisher nicht 
anders als durch die Probelaparotomie gestellt werden konnte, ist eine sehr 
groBe. Hierin hat zwar das Roéntgenverfahren eine Anderung zum Besseren 
gebracht, insofern es in einer groBen Reihe zweifelhafter Falle die differential- 
diagnostische Entscheidung zwischen gutartiger und bésartiger Erkrankung 
erméglichte. Immerhin bleiben noch zahlreiche Falle tibrig, in denen auch 
diese Methode im Stiche laBt und wir zur gastroskopischen Untersuchung 
unsere Zuflucht nehmen miissen. 

Auf dem Gebiete der Frith- und Differentialdiagnose des Carcinoms liegt, 
wie erwahnt, die hauptsachlichste Bedeutung und die Hauptaufgabe der 
Gastroskopie. DaB die Methode dieser Aufgabe gewachsen ist, lehrt mich eine 
groBe Reihe von Fallen, die, in ihren Symptomen unklar, lediglich durch die 
gastroskopische Untersuchung ihre Aufklarung fanden. Ein solcher Fall sei 
im folgenden kurz wiedergegeben: 

Fall 1. 

Ernst Sch., 66 Jahre, Dachdecker. 


Patient gibt an, friiher immer gesund gewesen zu sein. Seit 4 Wochen klagt er iiber 
Beklemmung auf der Brust, verbunden mit heftigen Schmerzen in der Herzgrube. Bei 


Bewegungen werden diese Schmerzen starker. — Seit gestern klagt Patient auch iiber 
Schmerzen in der Wade, die namentlich beim Gehen auftreten, bei Ruhelage aber rasch 
verschwinden. — Appetit schlecht. — Gewichtsabnahme in den letzten Monaten 
ca. 12 Pfund. 

Stat. praes. 

Ernahrungszustand diirftig, Gesichtsfarbe bla8. — Pulmones ohne Befund. — Herz- 
dampfung nach links verbreitert. Herzténe leise, aber rein. — Pulsarterie hart und ge- 


schlingelt. Puls beschleunigt (120) und klein. — Abdomen sehr stark gespannt und nur 
schwer eindriickbar. — Leber- und Milzdimpfung klein. — Palpation ohne Befund. — 
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Urin ohne Zucker und Eiwei8. — Der Puls in der A. tibialis postica ist rechts schwacher 
als links. 

Nach einem Probefriihstiick, welches Patient erhielt, entleerten sich schlecht ver- 
daute Riickstande, die mit frischen Blutiasern durchsetzt waren, etwas fotid rochen und 
keine freie HCl enthielten. — Die Réntgenuntersuchung ergab ein véllig normales Bild 
des Magens. 

Da sich auch bei einer zweiten Sondenuntersuchung der Magen bluthaltig erwies, 
wurde nunmehr die gastroskopische Untersuchung vorgenommen. Dieselbe 
gelang in linker Seitenlage des Kranken AuBerst leicht. Sofort nach der Ein- 
fiihrung des Tubus trat ein groBRer Tumor von weiBlicher Farbe 
ins Gesichtsfeld, der dem Fundus angehérte und stark ulcerierte 
Partien aufwies. — Erst eine zweite, in liegender Stellung des Kranken vor- 
genommene Réntgenuntersuchung ergab Veranderungen der Magenkontur, wie sie fiir 
Carcinom charakteristisch sind. 

Ubrigens kénnen auch bereits sichergestellte Falle von Magencarcinom 
gelegentlich die Anwendung des Magenspiegels rechtfertigen. Gibt uns doch 
diese Methode die Méglichkeit, uns aufs genaueste iiber die Ausdehnung einer 
malignen Neubildung im Magen zu orientieren! Diese Feststellung, die durch 
die Palpation fast niemals auch nur annahernd getroffen werden kann, ist 
von Wichtigkeit im Hinblick auf die Méglichkeit der Radikaloperation. So 
habe ich in zwei Fallen, die auf Grund des Palpationsbefundes (geringe 
Gr6éBe, Verschieblichkeit, keine nachweisbaren Metastasen) giinstige Aussichten 
fiir die radikale Entfernung des Tumors zu bieten schienen, mit dem Magen- 
Spiegel zahlreiche Ulcerationen der Schleimhaut auf groBe Ausdehnung hin 
nachweisen kénnen. Die Operation bestatigte diesen Befund, welcher natur- 
gemaB eine Radikaloperation ausschloB. — In ahnlicher Weise steht zu er- 
warten, daf8 uns die Gastroskopie in bereits radikal operierten Fallen von 
Magenkrebs die Kontrolle auf Rezidive erméglichen wird. 

Auch von gutartigen Geschwirsbildungen im Magen laBt sich sagen, 
daB sie gelegentlich die Anwendung des Gastroskops erfordern. Um so 
eher, als der réntgenologische Nachweis eines Magengeschwiirs vielfach mit 
groBen Schwierigkeiten verkniipft ist und oft genug vollig miBlingt! In zweifel- 
haften Fallen von Ulcus, die sich der internen Behandlung gegenitiber lange 
Zeit hindurch refraktar verhalten, wird man daher zur Klarstellung der Dia- 
gnose zur Gastroskopie schreiten miissen. Ich denke dabei in erster Reihe an 
jene hartnackigen Falle von Ulcus callosum, in denen die Ulceration, ohne 
jemals Blutungen hervorzurufen, die Ursache dauernder Schmerzen wird. Hier 
muB die gastroskopische Untersuchung dem operativen Eingriff vorangehen, 
da sie, vielleicht besser als dieser, den Nachweis erbringen kann, ob eine 
Geschwiirsbildung vorliegt oder nicht. 


Fall 2. 


Karl P., 54 Jahre, Portier. i 
In jungen Jahren immer gesund. Im 4. und 5. Lebensdezennium 6fters Magen- 


beschwerden unbestimmter Natur. — Vor 5 Jahren hatte Patient Blutentleerungen aus 
dem Darm, die auf Magengeschwiir zuriickgeftihrt wurden. Seitdem éfters Wehgeliihl 
und Schmerzen im Magen, die haufig zu Erbrechen fiihrten. — In den letzten Jahren 
bestand Wohlbefinden. — Seit 3 Wochen klagt Patient iiber Magenschmerzen, die ganz 
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unregelmaBig und unabhangig vom Essen auftraten. — Gelegentlich Erbrechen von 
Fliissigkeit. — Starke Appetitlosigkeit. 

Stat. praes. 

Sehr schlecht genihrter Patient von ausgesprochen asthenischem Habitus. Brust- 
organe ohne pathologischen Befund. Abdomen weich, nirgends empfindlich. Leber und 
Milz nicht palpabel. Es besteht sehr lautes Platschergerausch, das vom Epigastrium bis 
unterhalb des Nabels reicht. — Nach einem Probeabendessen erweist sich der Magen am 
folgenden Morgen niichtern leer. — Eine Stunde nach dem Probefriihstiick entleeren sich 
bei der Sondierung gut verdaute Riickstande, freie HCl vorhanden, Ges.-Acid. 58. — Die 
Roéntgenuntersuchung ergab ein durchaus normales Bild. 

Da die bisherige Untersuchung keinerlei Anhaltspunkte fiir ein organisches Magen- 
leiden ergeben hatte, anderseits die subjektiven Beschwerden des Patienten ein solches 
sehr wahrscheinlich machten, wurde die gastroskopische Untersuchung vorgenommen: 
Fundushohle, kleine Kurvatur und vordere und hintere Magenwand erwiesen sich als 
vollig normal. Sofort nach Einstellung der Regio pylorica aber trat 
ein rundliches Geschwiir ins Gesichtsfeld, das an der vorderen 
Wand der Pylorushéhle, etwa 2 Finger breit vom Pylorus ent- 
fernt, saB. Dasselbe zeigte alle Eigenschaften eines gutartigen Geschwiirs: glatte 
Rander, runde Form und gleichmaBig gelben Grund (s. Tafel XV). 


Es handelt sich demnach im vorliegenden Fall um ein Geschwir am 
Pylorus, das sich weder bei der funktionellen noch bei der Rontgenuntersuchung 
des Magens nachweisen lieB, durch die gastroskopische Untersuchung aber 
sofort festgestellt werden konnte. Hier sei der Hinweis gestattet, daB die 
réntgenologische Diagnose des einfachen, unkomplizierten Magen- 
geschwiirs, wenn tiberhaupt, so doch fast immer nur mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit gestellt werden kann. Demgegeniiber kann der Nachweis 
eines Magengeschwiirs, auf gastroskopischem Wege, wofern die all- 
gemeinen Verhaltnisse die Spiegeluntersuchung iiberhaupt gestatten, meist 
ohne groBe Schwierigkeiten mit Sicherheit erbracht werden. 

Ferner kann die gastroskopische Untersuchung zur genaueren Lokali- 
sierung eines gutartigen Magengeschwiirs zuweilen wiinschenswert erscheinen, 
da die lokalisierte Geschwiirsdiagnose von ausschlaggebender Bedeutung fiir 
die Wahl der Operationsmethode sein kann. Die Entscheidung dariiber, wann 
man in solchen Fallen zum Magenspiegel greifen soll, wird man von den 
individuellen Verhaitnissen, wie sie im Einzelfali vorliegen, abhangig machen. 
Allgemein giiltige Indikationen fiir die Ausfithrung der Gastroskopie beim 
Magengeschwiir wird man kaum aufstellen kénnen. 


Anhang. Die Gastrodiaphanie. 


Die Gastrodiaphanie (Diaphanoskopie) dient dazu, mittels einer in den 
Magen eingefithrten, elektrischen Lichtquelle einen Lichtschein auf die Bauch- 
decken zu werfen und dadurch Lage und Grenzen des Magens zur Ans 
schauung zu bringen. Das fiir diesen Zweck zur Verwendung gelangende 
Instrument ist zuerst von Einhorn® unter dem Namen ,Gastrodiaphan“ be- 
Schrieben. Es besteht aus einer diinnen, weichen Magensonde, an deren 
unterem Ende eine Glithlampe angebracht ist. Diese steht durch zwei im 
Innern der Sonde verlaufende und durch Klammern am oberen Sonden- 
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ende festgehaltene Leitungsdrahte mit einem Akkumulator in Verbindung. Ein 
spater von Kuttner und Jacobsohn® an der Sonde angebrachtes Zu- und Ab- 
fluBrohr, das auch wahrend des Versuches Wasser, bzw. Luft in den Magen 
einzufihren erméglicht, hat sich als entbehrlich erwiesen, ebenso die von 
Heryng und Reichmann empfohlene, permanente Wasserspiilung. 

Zum Zwecke der Durchleuchtung 1aBt man den Kranken vorher 1—2 Glas 
Wasser trinken, um eine zu starke Erwarmung der Lampe zu verhindern. 
Alsdann wird das Untersuchungszimmer verdunkelt und die Durchleuchtungs- 
sonde, die zuvor in warmes Wasser getaucht und mit dem Akkumulator ver- 
bunden ist, in den Magen eingefiihrt, u. zw. in auf- 
rechter Stellung des Kranken, in welcher die Lampe der 
vorderen Bauchwand naher zu liegen kommt als in 
Horizontallage. Beim Einschalten des Lichtes erscheint 
sofort die fiinfmarkstiick- bis handtellergroBe Durch- 
leuchtungsstelle auf der Bauchwand und riickt beim 
_ weiteren Vorschieben der Sonde der groBen Kurvatur 
entlang nach rechts. Es empfiehlt sich, den so gegebenen 
Weg mit einem Stift auf der Bauchwand zu fixieren. 

Auf Grund der Durchleuchtungsversuche, die 
Schwartz” an einem gréBeren Leichenmaterial ausge- 
fiihrt hat, halten zahlreiche Autoren die durch die Lampe 
des Gastrodiaphans auf den Bauchdecken gezogene 
Linie fiir genau entsprechend der Hohe der unteren 
Magengrenze. Demnach waren also die bei der Gastro- 
diaphanie erhaltenen Resultate durchaus praktisch ver- 
wertbar. Andere Autoren allerdings, wie z.B. Stark’, 
glauben, daB auch die dem Magen benachbarten Darm- 
schlingen das Licht der Lampe durchlassen, ,,trans- 
parent“ sind. Dadurch wiirde naturgemaB die prakti- 
sche Verwertbarkeit der bei der Gastrodiaphanie ge- 
fundenen Linie eine erhebliche Einschrankung erfahren. 

Nach zahlreichen vergleichenden Untersuchungen glaube ich, da das 
Durchleuchtungsbild auf der Bauchwand in der Regel der Lage der groBen 
Kurvatur einigermaBen entspricht. Allerdings sehen wir beim atonischen Magen 
die untere Grenze etwas zu tief. — Uber den Stand der kleinen Kurvatur gibt 
uns die Methode keine Auskunft. 

Die Versuche, die Durchleuchtung des Magens der Diagnose des Magen- 
carcinoms dienstbar zu machen, sind fehlgeschlagen. Nach Einhorn’ und 
Meltzing™* sollte es zuweilen gelingen, Sitz und Lage eines dem Magen an- 
gehérigen Tumors genauer festzustellen, da ein solcher eine Transparenz nicht 
besitzt. Tatsachlich besteht indessen die Méglichkeit einer Tumordiagnose auf 
diesem Wege nur fiir gréBere, palpable Tumoren. Auch 1aBt sich die Ver- 
wechslung mit stark kontrahierten Bauchmuskeln, welche ebenfalls fir Licht- 
strahlen undurchlassig sind, niemals ganz ausschalten. 


Gastrodiaphan nach Einhorn. 
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In der einseitigen Grenzbestimmung des Magens 
liegt daher der einzige praktische Wert der Gastro- 
diaphanie. Aber auch fiir diesen Zweck wird sie nur noch wenig an- 
gewendet, da wir einfachere und bessere Methoden besitzen. 


Literatur: 1 v. Mikulicz, Uber Gastroskopie und Oesophagoskopie. Wr. med. Woch. , 
1881, 45, und Wr. med. Woch. 1883, S. 748. — ® Rosenheim, Uber Gastroskopie. D. med. 
Woch. 1895, 45. — * Kelling, Ein bewegliches Gastroskop. M. med. Woch. 1897, Nr. 3, 
und 1898, Nr. 49. — * Kuttner, Ein bewegliches Gastroskop. Berl. kl. Woch. 1897, 42, 43. 
— ° Rewidzoff, Berl. kl. Woch. 1897, 41. — ° Léning u. Stieda, Uber Gastroskopie. Mitt. 
a. d. Gr. XXI, H.2, S.181. — * Sufmann, Ein biegsames Gastroskop. Th. d. G., Okt. 1911. 
— § Elsner, Die Gastroskopie. Leipzig 1911. — ° Einhorn, Berl. kl. Woch. 1892, 51. — 
0 Kuttner u. Jacobsohn, Berl. kl. Woch. 1893. —  Heryng u. Reichmann, Th. Mon., 
Marz 1892. — *” W. Schwartz, B. z. kl. Chir. 1893, XIV, H.3. — * Stark, Volkmanns 
Sammi. 1898, Nr.1, 217. — “ Meltzing, Zt. f. kl. Med. 1895, XXVII. 


Die Rontgenuntersuchung des Magens. 


Von Prof. G. v. Bergmann, Altona. 


(Mit 51 Textabbildungen und 6 schwarzen Tafeln.) 


Vorbemerkungen beztiglich der Abbildungen. 


Die Bezeichnung der Abbildungen ist insofern relativ unabhingig vom Texte gew4hlt, 
damit diese an sich mit ihren zugehérigen Unterschriften eine didaktische Uber- 
sicht gewadhren. Zu jeder ,Serie“ gehdrt eine Tafel mit vier Reproduktionen von 
Originalplatten und eine Reihe von Figuren, die simtlich Skizzen bestimmter Falle 
darstellen; von schematischen Figuren ist mit Absicht vollstindig abgesehen. Mit Aus- 
nahme einiger bezeichneter Schirmpausen handelt es sich um genaue Pausen nach photo- 
graphischen Aufnahmen (Polyphosinstrumentarium), samtlich von Fallen, die ich selbst 
untersucht habe, zu einem kleinen Teile aus dem Material der Krausschen Klinik (die 
Falle sind besonders vermerkt), zum gréBten Teile aus der medizinischen Abteilung des 
Altonaer Stadtkrankenhauses. Jede Serie soll mit ihren vier Radiogramm- 
reproduktionen und den zugeh6érigen Skizzen ein Bild des be- 
treffenden diagnostischen Kapitels geben, nur einzelne Figuren und 
Skizzen stehen auBerhalb dieser Einteilung. Wer alle mit den entsprechenden rémischen 
Zahlen der Serie versehenen Abbildungen ansieht, wird eine annahernde Vorstellung der 
hauptsachlichsten optischen Eindriicke, die dem Réntgenuntersucher begegnen, soweit 
Einzelbilder sie vermitteln k6nnen, gewinnen. 

Die Serie I umfaBt die Varianten der Magenform, die Peristaltik und 
die Sekretion, 

die Serie II Verziehung, Verdrangung und extraventrikulare 
Tumoren, 

die Serie III das Ulcus ventriculi, 

die Serie IV das Ulcus duodeni, 

die Serie Vdas Magencarcinom, 

die Serie VI ,zur Magenchirurgie%. 


Es bedarf heute in einem Handbuch der inneren Krankheiten keiner 
Rechtfertigung mehr, die Réntgenuntersuchung des Magens als vollberechtigte, 
ja wesentlichste Untersuchungsmethode am Magen hinzustellen. Die Kampfes- 
stellung, die von réntgenspezialistischer Seite dennoch noch oft gewahlt wird, 
ist wider einzelne, auch maBgebende Autoren gewif am Platze, gegeniiber der 
inneren Medizin als Disziplin erscheint sie bereits tiberflussig. 

Mehr als andere Untersuchungsmethoden ist gerade die Untersuchung 
des Magens eine funktionelle Methode. Sie ist es geworden durch den Magen- 
schlauch, der die chemische oder besser sekretorische Betrachtungsweise der 
Magenfunktion in den Vordergrund gestellt hat. Bei voller Anerkennung der 
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Wichtigkeit dieser Untersuchungsart hat die Réntgenuntersuchung den Stand- 
punkt doch dahin verschoben, daB ihre moderne Art, die muskulare Funktion 
zu priifen, als gleichberechtigt, in vielen Fragen der speziellen Pathologie als 
wichtiger erscheint. 


Beziiglich der sekretorischen Funktionspriifung ist an, 


eine Konkurrenz des Rontgenverfahrens mit den Alteren Methoden nicht zu 
denken. Der Versuch, quantitative Vorstellungen aus der im Roéntgenbild sicht- 
baren ,,Sekretschicht“ zu gewinnen, ist ein durchaus ungliicklicher, wohl aber 
erscheinen bei groBen Sekretmengen gewaltige ,,Intermediarschichten“ so 
deutlich, daB sie selbst ohne chemische Inhaltspriifung diagnostisch bereits 
Bedeutung erlangt haben (Reichmannsche Krankheit, Gastrosuccorrhée bei 
Ulcus duodeni u. s. w.). 

Im wesentlichen wird diefunktionelle Prifungdes Réntgen- 
verfahrens eine motorische sein. Bisher war hierfiir fast das 
einzige die ,,Ausheberung“ des Mageninhalts 7 und 12 Stunden nach der 
Mahizeit mittels des Magenschlauches. Die Resultate der Réntgenmethodik 
decken sich mit den so erhobenen Befunden keineswegs, ja, es existieren nicht 
unwesentliche Widerspriiche, und dennoch leugnet kein Einsichtiger, daf 
auch alle feineren motorischen Feststellungen heute 
am exaktesten mit dem Roéntgenverfahren zu geben 
sind. Nicht nur um die Verweildauer der Speisen im ganzen 
handelt es sich: Wir sehen anfangs beschleunigte Ent 
leerungen spater’ von Retentionen eines kfleinen Restes 
gefolgt; wir erkennen nicht nur hierdurch, sondern durch mannigfache Fest- 
stellungen das Spiel des Pylorus, die Art und Tiefe der Contractionen 
der sog. ,Antrumperistaltik“, wir kennen die Stenosenperi- 
staltik mit ihren Steifungen, ja, antiperistaltisemen 
Bewegungen nun weit genauer, als es bei irgend einer Aufblahung durch 
diinne Bauchdecken hindurch frither gelegentlich zu beobachten méglich 
war. Wir gewinnen auf er diesen peristaltischen Priifungen eine Vorstellung 
von der die Nahrung umspannenden Funktion des Magens (,,peristoli- 
sche Funktion“), von den dauernden TonusverhAltnissen 
der Muskelwand des Magens im ganzen und in ihren Teilen. Wir 
bestimmen anders, aber exakter als unter der pathologische Bedingungen 
setzenden Luftaufblahung die Lage der kleinen und grofen 
Kurvatur, den oberen und unteren Magenpol, kurz, aufer 
der austreibenden Motilitat und dem Sphincterenspiel eine Fiille von Urteilen 
ber dauernde Zustande in der Muskulatur und, wie wir sehen werden, damit 
eng zusammenhangend, iiber die Gestalt des Magens an sich 
und seine Lage zur Umgebung. Es ist klar, daB neben den ge- 
ringeren Vorteilen fiir die Diagnostik sekretorischer Magenfunktion die Dia- 
gnostik abnormen motorischen Verhaltens, d. h. die Diagnostik der 
motorischen Komponenten der Magenneurosen, auf eine 
neue Grundlage ganz vorwiegend durch das Réntgenverfahren zu stellen ist. 
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AuBer diesen angedeuteten Befunden iiber sekretorisches und vor allem 
motorisches Verhalten gibt uns bekanntlich der Magenkontur selbst eine Fiille 
von Aufschliissen aus Gebieten der speziellen Patho- 
logie des Magens, die nicht annahernd mit dieser Prazision, ja, zum 
Teil tberhaupt nicht zuvor zu gewinnen waren. Die Fillungsdefekte 
beim Carcinom, die narbigen Konturveranderungen, die 
Sicherheit der Diagnose des penetrierenden Ulcus, die Ver- 
tielung der Ulcusdiagnostik durch lokale Spasmen und 
Motilitatsanderungen iiberhaupt erscheinen als das Wesent- 
lichste neben einer Reihe differentialdiagnostischer Erleichterungen, ja Ent- 
scheidungen. 

Diese absichtlich liickenhafte Skizzierung mag geniigen, um auch hier zu 
betonen: keine vollstandige Untersuchung des Magens 
ohne eine systematische Réntgenuntersuchung, ja, man 
kann noch weiter gehen und sagen, da nach einer systematischen Rontgenunter- 
suchung oft genug die Sondenuntersuchung, d. h. die sekretorische Priifung, 
liberfliissig wird, so sehr im allgemeinen der Kombination der beiden wich- 
tigsten Methoden das Wort geredet werden soll. Alle Versuche, die Methoden 
als konkurrierend hinzustellen, sind von Grund aus verkehri, weil im wesent- 
lichen beide Methoden absolut Divergierendes festzustellen haben, nur von 
idealer Erganzung ist zu sprechen. Da sich aber das Réntgenverfahren, 
um mit Holzknecht zu reden, des Sinnes unmittelbarster Anschauung, namlich 
des Auges bedient, bietet es schon deshalb ein Material, dessen Uberzeugungs- 
kraft am héchsten von der menschlichen Perception gewertet wird. 

Methodik. Im fast gleichmaBigen Grau des Abdomens kann der Magen 
durch Fillung mit Luft oder KohlensAure, d. h. durch Ver- 
minderung des Strahlenabsorptionsvermégens in seinem Innern kenntlich ge- 
macht werden. Es ist das die altere Réntgenmethode der Magenaufblahung, 
die frither fast nichts, jetzt mit besserer Technik gelegentlich etwas ergibt, 
z. B. kann ein Kardiatumor oder ein Sanduhrspasmus auch durch Luft- 
aufblasen des Magens auf der Platte deutlich gemacht werden. Die Methode 
bleibt in technischer Darstellung die bei weitem schlechtere und stellt durch 
die kiinstliche Dehnung den Magen unter den pathologischen Bedingungen 
einer Dilatation dar, die tiber Formgebungen Ungenaues aussagt, ja gelegent- 
lich zu Spasmen ausgelést durch Dehnungsreiz AnlaB geben kann. 

Das andere Prinzip, Fillung des Magens mit Substanzen, 
die eine Erhéhung der Strahlenabsorption bewirken, 
ist die souverane Methode, von Rieder zuerst durch die Kontrastmahl- 
zeit fiir den Menschen eingefiihrt. Man verwendet Suspensionen von Metall- 
salzen und vor allem als Standardkost (fiir jede Gestalt- und Lagebestimmung 
moglichst gleiche Mengen) ein halbes Liter des Kontrastbreies. Bismutum 
subnitricum ist absolut zu verwerfen (s. Heffters Ausfithrungen), Bismutum 
carbonicum 50—70 g zum Brei und ebenso Bariumsulfat in gereinigter Form 
(ausdriicklich stets ,,zu Réntgenzwecken“ zu verschreiben), etwa 100—120 g, 
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es ist viel billiger und fiir die meisten Fragen ebenso gut anwendbar, auch 
Zirkonoxyd-,,Kontrastin“ wird verwendet. 

Die Angaben der Entleerungszeit des Magens beziehen sich bisher auf 
Bismutum carbonicum, wahrend Bariumsulfatbreie in kiirzerer Zeit den Magen 
verlassen. Ein Wismut- und ein Bariumbreirezept folgen, ferner ein Barium-, 
getrank: 

Roéntgenbrei zur Magenuntersuchung. 


Rezept I: 500 g Milch wird mit 90—100 g Gries und etwas Zucker unter bestaéndigem 
Riihren zum Kochen gebracht und solange gekocht, bis ein weicher, gleichmaBiger Brei 
entstanden ist. 

Dann verriihre man in diesen Brei 100 g Baryum sulfur. puriss. (Merck) und gebe 
es dem Patienten zu essen. Um den Geschmack zu erhéhen, kann man etwas Himbeersaft 
dazugeben. 

Rezept II: Man verfahre nach obiger Weise, nur nehme man statt 100g Baryum 
sulfur. puriss. 70 g Bismut. carbonic. puriss. 


Rezept III nach Gourevié (modifiziert): 


Kartoffelmehl (oder Kartoffelstarke) ...... 75:0 g 
Malet go Sagi: ais sietairan, be eas oi cap aires coukak eee 1000-0 ,, 
Mandelsyrtip. 2 casual ito. as are eee area 250°0 ,, 
Baryum sulfur. puriss. (fein gesiebt). ..... 400-0 ,, 


Obiges sehr gut geriihrt in 2/2 kochendes Wasser gieBen, unter standigem 
Riihren bis zum Kochen erhitzen. Die Fliissigkeit wird */2 Stunde gekocht (oder im 
Dampitopf sterilisiert), wobei nicht mehr als 400 g Wasser abdampfen diirfen. Beim 
Kochen oft umriihren, da es sonst anbrennt. 


Abkiihlen der Fliissigkeit und Zusatz einer konzentrierten Formalinlésung (1 : 10.000). 

Lange haltbar. Leicht trinkbare Fliissigkeit von Rahmkonsistenz. 

Die wasserige Aufschwemmung oder das eben erwahnte 
Bariumgetrank werden verwendet zur Fiillung von Nischen, oder wenn man 
unter Vermeidung der durch den Nahrungsbrei einsetzenden Salzsaure- 
sekretion, die den Pylorus schlieBt, die Durchgangigkeit des Pylorus oder einer 
Gastroenterostomiedfinung feststellen will oder wenn die Bestimmung des 
unteren Magenpols nur annahernd erwiinscht ist. Auer diesen Zwecken 
(andere spielen unseres Erachtens keine wesentliche Rolle) wird man, so oft 
der Patient dazu im stande ist, die Breimahlzeit bevorzugen, und, um ein Urteil 
itber die Sekretschicht zu gewinnen, nicht die Priifung mit Aufschwemmung 
vorhergehen lassen. Ist der Magen notorisch leer und die Niichternsekretion aus- 
zuschlieBen, so ist die Feststellung der Héhe der sog. Intermediarschicht doch 
eine wesentliche Feststellung beim Magenbild, weshalb ich in der Regel 
mit der Breimahlzeit beginne. Auch diese gibt ein Urteil iiber 
das Pylorusverhalten, zuvor aber iiber die Art, wie der Magen die 
Speise eintreten 148t und wie er sich bei zunehmender Breimenge 
formt (,,Entfaltung“). ~ 

Als einzeitige Methode kommt das Doppelmahlzeitverfahren 
Haudeks in Betracht; der Kranke nimmt 6 Stunden zuvor, eventuell zu Hause, 
zum ersten Male */,/ Kontrastbrei zu sich und wird 6 Stunden spater durch- 
leuchtet. Der erste Blick gibt dann schon ein Urteil iiber die Fahigkeit der 
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Entleerung des Magens. Es ist dem Erfahrenen leicht, iiber die Grade der 
Retention auszusagen: nach 6 Stunden darf héchstens beim Magen mit 
tielem caudalen Pol noch ein geringer Rest vorhanden sein, alle gré8eren 
Reste, die wirklich im Magen liegen (eventuell nachessen lassen), beweisen 
ein Hindernis am Pylorus. Wir werden sehen, da& auch funktionelle Hinder- 
nisse, Pylorospasmen, selbst zu betrachtlichen Resten nach 24 Stunden fiihren 
konnen. Nach diesen Feststellungen folgt die zweite Mahlzeit, bei der alle 
wesentlichen Réntgensymptome erhoben werden sollen. (Notigenfalls in 
rechter Seitenlage beobachten, um gute Fiillung der pylorischen Region zu 
erzielen !) 

Ich ziehe dem Doppelmahlzeitverfahren in der Praxis meist eine z w ei- 
zeitige Untersuchung mit nur einer Mahlzeit vor, dann ist zu Be- 
ginn der Untersuchung Diinndarm und Dickdarm leer, das Verhalten des 
Pylorus und Duodenum leichter zu studieren und in fast allen Fallen die zweite 
Breimenge, die gerade Neurotiker so oft ungern nehmen, entbehrlich. Ich rate, 
schon nach 3 Stunden nachzusehen. Eine pathologische Entleerungszeit wird 
sich auch jetzt schon oft verraten, da der normale Magen, je nach Stellung 
des caudalen Pols und nach Abstufung seines Motilitatsgrades, mehr oder 
weniger entleert ist; in zweifelhaften Fallen dritte Durchleuchtung 6 Stunden 
nach der ersten. Diese an sich unwesentlichen Modifizierungen haben sich 
mir bewahrt. Die Priifung auf,rohe Motilitat, gegen die gewisse 
Einwande zu erheben sind, wird am speziellen Orte besprochen. Hier noch 
der Hinweis, daB neben der Aufschwemmung und Breiuntersuchung gelegent- 
lich die Kapselmethode in Betracht kommt (Kdstle-Cohn), durch je 
eine sinkende und schwimmende Kapsel ist die Hohe einer 
Fliissigkeitssaule bestimmbar und durch das Sinken der schwimmenden Kapsel 
die Geschwindigkeit der Magenentleerung festzustellen, ebenso die Hohe einer 
Sekretschicht, etwa bei Gastrosuccorrhée mit Pylorospasmus. 

Wiesollen wir vor allem-den mit /;/ Brei geitillten 
Magen untersuchen? Mit der Holzknechtschen Schule legen wir 
das gréBte Gewicht auf die Untersuchung mit dem 
Fluorescenzschirm. Sie macht nicht nur sehr viele Aufnahmen vollig 
entbehrlich, sie zeigt vor allem das motorische Verhalten, die peristaltische 
Bewegung, z. B. die sog. ,duodenale Magenmotilitat“ u.s.w. in viel besserer 
Weise als Einzelaufnahmen und oft genug niclit einmal schlechter als eine 
kinematographische Serie. Zu solcher Beobachtung der Breisilhouette gehdren 
unbedingt die Methoden allgemeiner und circumscripter 
Kompression vor dem Fluorescenzschirm dazu. Das Ein- 
ziehenlassen des Bauches, von dem man sich vorher uberzeugen 
muB, daB der Patient es richtig ausfiihrt, gibt nicht nur itber Verschieblichkeit 
des Magens, Adhasionen, epigastrische Hernien u.s.w., auch tiber die aktive 
Anderung der Magenform bei geandertem abdominellen Drucke AufschluB. 
Ebenso ist die Kompression des Abdomens im ganzen, etwa 


durch den Schirm selbst, gelegentlich wertvoll. Dazu kommt die manuelle 
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Kompression einzelner Teile, vorsichtiger fiir den Untersucher, 
wenn auch weniger gut, mit dem Holzknechtschen Distinktor auszufuhren. 
So kann die Verschieblichkeit oder Zusammengehdérigkeit sich deckender 
Elemente gepriift werden, Fiillungsdefekte als ,,intra-“ oder ,,extraventrikular“ 


differenziert werden, Weichheit und Starre der Wand festgestellt werden. Die, 


Effleurage ist wesentlich zu peristaltischer Anregung, zum Ausdriicken durch 
den Pylorus oder durch eine Gastroenterostomieéffnung. Endlich sollte, 
namentlich bei der Priifung mittels der Aufschwemmung durch tiefes Ein- 
driicken unter dem linken Rippenbogen zunachst das obere 
Magengewolbe méglichst gefiillt werden, hochsitzende Stenosen oder Tumoren 
kénnen sonst durch die Ansammlung der Luftblase, bzw. das zu schnelle 
Sinken der Kontrastfliissigkeit iibersehen werden. 

Endlich ist die Palpation vor dem Fluorescenzschirm 
ungemein wichtig fiir die Lokalisation von Druckpunkten und 
die Feststellung, ob Tumoren etwas mit der Rontgen- 
silhouette zu tun haben; oft ist mit einem Griff ein schweres 
differentiell-diagnostisches Problem entschieden. 

Erst nach dieser ausgiebigen Untersuchung vor dem Fluorescenzschirm 
hat eventuell die Aufnahme zu erfolgen, am gliicklichsten, wenn eine 
durch manuelle Griffe bereitgestellte Partie sofort auf der Platte fixiert werden 
kann, wie Holzknecht es empfiehlt. Unsere besten Instrumentarien, die aber, 
um moglichste Scharfe und Kontrastreichtum der Rontgenbilder zu erzielen, 
prinzipiell fiir Durchleuchtung und Photogramm verschiedene Rohrentypen 
benutzen, zwingen uns meist, auf diese Art der unmittelbar dem 
Gesehenen folgenden Aufnahme zu verzichten. Vom Bilde ist, 
wie gesagt, zu verlangen Kontrastreichtum und Scharfe. Im wesentlichen 
kommt es ja hier, im Gegensatze zum Lungenbilde, auf die Konturen an. 
Nur Aufnahmen von *%,, Sekunde oder kiirzerer Exposi- 
tionszeit sind deshalb zu brauchen. Meist geniigt fiir Schirm- 
beobachtung und Aufnahme die Darstellung im Stehen bei dorsoventraler 
Durchleuchtung, relativ selten wird eine Trochoskopdurchleuchtung (Auf- 
nahme von untenher beim liegenden Patienten) wirklich notwendig sein. Auch 
die Aufnahmen von der Seite sind selten indiziert, wahrend die Durchleuchtung 
stets auch im Profil erfolgen sollte, tiberhaupt vergesse man nicht, den Kranken 
wahrend der Durchleuchtung hin und her zu drehen 
(Adhasionen, Nischen u.s. w.). 

Die Rontgenkinematographie hat fiir physiologisch-funk- 
tionelles Verhalten, wie wir sehen werden, wesentliche Aufschliisse gebracht, 
kasuistisch scheint das auch fiir einzelne publizierte pathologische Falle zu 
gelten. Ich habe selbst seinerzeit zahlreiche Réntgenkinematogramme dés 
Magens ausgefiihrt und meine Erfahrungen etwa, wie folgt, zusammengefabt: 
Noch kann man nicht sagen, daB die Anwendung der Kinematographie 
wesentliche diagnostische Bereicherungen, die ohne sie nicht erreicht 
wurden, gebracht hat. Das gilt ungefahr auch noch heute. In Fallen, wo 
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die gewohnliche Roéntgenuntersuchung plus der iibrigen klinischen Be- 
obachtung versagt, mag ein Versuch mit rontgenkinematographischer Fest- 
stellung manchem dienlich erscheinen, obwohl die Trugschliisse auf diesem 
noch am wenigsten ausgebauten Gebiete naturgema8 auch am zahlreichsten 
sein mussen (s. M. med. Woch., Holzknecht kontra Kdstle u. Briigel). 

Ob die pharmakologisch-experimentelle Priifung am 
Magen in Kombination mit dem Rontgenverfahren 
generelle Bedeutung erlangt, ist noch nicht zu sagen. Bei circularen Spasmen 
ist es bereits berechtigt, nachzusehen, ob sie nach Atropin (1mg) verschwinden. 
Bei Verdacht auf Ulcus ohne circulare Spasmen ist es berechtigt, zu sehen, 
ob sie durch */,—1 mg Physostigmin oder durch 1 cg Pilocarpin auftreten. 
Fiir die Pyloruspriifung kommt in ahnlichem Sinne Physostigmin in Betracht, 
um die Neigung eines bestehenden Pylorospasmus zu erhéhen, Atropin, um 
sie zu maBigen. Auch Papaverin (Pal-Holzknecht), 4—7 cg pro dosis, kann 
zur Pyloruspriifung herangezogen werden. Ahnlich ist auch die Methode, 
durch kalte Speisen oder Eiswasser-Wismut-Aufschwemmung die Neigung zu 
Pylorospasmen zu erweisen, noch nicht iiber das Stadium des Versuches 
hinaus (Pritfung auf geandertes neuromuskulares Verhalten des Magens nach 
v. Bergmann). 

Einteilung. Wir gliedern nunmehr unseren Stoff dahin, 
dai wir zunachst die durch die Réntgenuntersuchung 
Deobachteten Phanomene nach den optischen Ein 
driicken so rubrizieren, daB zunachst sowohl die Form 
mid arope des Magens an sich als auch die Lage ‘zu 
seiner Umgebung und endlich seine Eigenbewegung 
zur Darstellung kommt, also erstens gewissermafen der 
Rontgenbefund als Status erhoben wird, ohne Ritcksicht auf die 
speztelle Pathologie. 


Rontgenbefund. 


So hatten wir zu besprechen: 

A. 1. DasnormaleVerhaltender Form, GréBeund Lage 
des Magens im ganzen, mit den Ubergangen zum 
Pathologischen. 

Form. 
a) Die Beziehungen zwischen anatomischem Bau und Roéntgenbild. 
b) Die Typen der Magenform: ,,Stierhornform“, ,,Hakenform™ und 
Magen mit tiefstehendem caudalen Pol“, einschlieBlich des 
Ptosenproblems. 
c) Der atonische Magen. 


Grofpe. 
d) Ektasie und Schrumptfung. 
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Lage. 
e) Die Lageveranderung in toto durch Verdrangung und Ver- 
zerrung. 

2. Das pathologische Verhalten der Form, GréBe und 
Lage des Magens in seinen verschiedenen Teilen 
(lediglich hier als schematische Ubersicht im wesentlichen der 
partiellen Veranderungen im Schattenkontur). 


B. 1. Das normale Verhalten der Magenbewegungen, 
einschlieBlich des Spieles der Sphincteren, mit 
den Ubergangen zum P-athologischen. 

Beziehungen zwischen anatomischem Bau und Innervation zur 
Magenbewegung. Das Antrumproblem. Die ,,kleinen“ Magen- 
bewegungen. Das Pylorusspiel. Der Effekt von Peristaltik und 
Pylorusspiel. 

2. Besondere pathologische Motilitatsphanomene: Stenosenperistaltik mit 
Antiperistaltik. Motorische Magenneurosen. 


C. Sekretorisches Verhalten des Magens im Réntgen- 
bilde. 

Im zweiten Teile sollen die Réntgenbefunde nach dem 
Gesichtspunkte der speziellen Pathologie des Magens 
besprochen werden, also die spezielle Rontgendiagnostik. Als Haupt- 
kapitel, die neben der Besprechung im allgemeinen Teile eine gesonderte Be- 
handlung notwendig machen, imponieren: 


1. Die Magenneurosen. 

2. Die Ulcera peptica (ventriculi und duodeni). 

3. Das \G-anici 10 ii, 

4. Diespezielle Pathologienach Magenoperationen. 


i 
Gruppterung nach optischen Eindriicken: Rontgenstatus. 


A, 


1. Das normale Verhalten der Form, GroBe und Lage des 
Magens im ganzen, mit den Ubergangen zum Pathologischen. 


a) Die Beziehungen zwischen anatomischem Bau und 
Rontgenbild. ; 
Zwei Gruppen von Schwierigkeiten standen und stehen dem Verstandnis 
des Magenbildes, wie es uns das Rontgenverfahren erschlieBt, entgegen: 
Warum sieht der Magen im Réntgenbilde ganz anders 
aus, als ihn die meisten Anatomen friiher beschrieben 
haben? 
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Zweitens: Wie erklart sich die Vielheit normaler 
Magenformen? Unter verschiedensten Gestalten erfiillt der Magen 
seine Funktion in vollkommener Weise und macht seinen Tragern nicht die 
geringsten Beschwerden, darf also in diesem Sinne trotz auBerst verschiedener 
Formen dennoch als normal angesprochen werden. 


Der Vergleich zwischen der bisher giiltigen, aus der Anatomie entlehnten 
Vorstellung iiber die Magenform und dem Réntgenbilde muBte zundchst zum 
Protest gegen die Art der Réntgenuntersuchung des Magens uberhaupt fithren. 
Am bekanntesten sind Stillers Einwande beziiglich einer specifischen Wirkung 
der Metallmahizeit, die heute schon in Ruhe iibergangen werden kénnen. Ver- 
langt man doch jetzt gerade umgekehrt, daB das Réntgenbild sogar von der 
normalen Anatomie und dem normalen Mechanismus des Magens andere und 
bessere Kenntnis liefert, als es die Anatomie an der Leiche bisher zu tun 
vermochte. 

Manche Anatomen, z. B. Cruveilhier, Luschka, Jéssel, wuBten auch friiher, daB der 
Magen sich bei der Fiillung von einer kontrahierten Réhrenform ausdehnt: (,,le rétré- 


cissement extréme dans lequel il ne surpasse per le volume de V’intestin duodenum, qui 
lui fait suite“, Cruveilhier). 


Ferner war die Beziehung zur méannlichen und weiblichen Kérperform nicht un- 
bekannt (,,beim Manne gr6éfer, weiter, kiirzer, beim Weib kleiner, enger, langlicher“, 
Meckel), His und Luschka betonten, daB der weibliche Magen haufig nahezu vertikal 
stehe. Luschka hat schon 1863 angegeben, ,,daB der Magen normalmaBig nicht in dem 
Grade schief von links nach rechts gestellt ist, wie es gemeinhin angenommen wird, 
sondern das Organ erscheint vielmehr so angeordnet, daB der gré®te Teil seiner kleinen 
Kurvatur links neben der Wirbelsaule und ihr parallel herabzieht“. Lefhaft teilte 1881 
auf dem medizinischen KongreB8 in London auf Grund seiner Leichenuntersuchungen 
Feststellungen beziiglich der Lage des Magens in seinen Hauptteilen mit, die ganz den 
jetzigen Rontgenbefunden entsprechen. Demgegeniiber halten aber dennoch fast alle 
Anatomen an dem vorwiegend horizontalen Verlauf des Magens mit der groBen Kurvatur 
nach unten, der kleinen nach oben gerichtet, fest. Alle bemiihen sich in der Beschreibung, 
von einer Grund form auszugehen. 


Ist das normale Roéntgenbild in Form und Bewegung wirklich ein Aus- 
druck vor allem seiner anatomischen Architektur — es ist das die Auffassung, 
fiir die Forssel jiingst mit guten Griinden eingetreten ist — so sind beide 
oben aufgezahlten Probleme in gewissem Sinne doch auf dem Boden anatomi- 
scher Forschung lésbar. 


»Es ist offenbar, daB die Réntgenbilder, welche die Form des Magens 
unter motorischer Wirksamkeit wiedergeben, mit der Form des artifiziell aus- 
gedehnten, schlaffen Magens, bei welchem der Einflu8 der Muskelwirkung 
auf die Form mit Absicht entfernt worden ist, wenig Gemeinschaftliches haben 
kénnen. Diese ,Grundform‘ kann prinzipiell nicht mit dem Réntgenbilde ver- 
glichen werden, da die Form des lebenden Magens durch das bestandige 
Spiel der Magenmuskulatur modelliert wird.“ 

Die Rontgenologie hat die mit der anatomischen Forschung gemeinsame 
Aufgabe, den typischen und konstanten Bau zu erforschen, auf 
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welchen die wechselnden Magenformen zuriickgefiihrt werden 
kénnen.“ 

Forssel zeigt, daB die Muskulatur fiir samtliche speziellen Formcharaktere, 
die beim Unterscheiden der anatomischen Teile in Betracht kommen, das form- 


gebende Element ist. Wenn die Magenformen iiberhaupt von einer pra-, 


formierten, anatomischen Struktur bedingt sind, so ist diese in der Gruppierung 
und Verteilung der Muskulatur zu suchen, d.h. in der ,,Muskelarchitektur“, 
die bei einem gewissen Grade von Contraction der Muskelhaut hervortritt. 

Noch in der Gegenwart erscheint sowohl den Réntgenuntersuchern als 
auch den Anatomen das Grundproblem der Beziehungen R6ntgenform 
des Magens zur Anatomie des Magens nicht in der Weise 
lésbar, wie dem eben zitierten Autor: Meint z. B. Grddel noch eben, ein 
Vergleich der Form des Réntgenbildes im Stehen mit dem anatomischen Bilde 
sei zwecklos. Und ein pathologischer Anatom wie Simmonds wiederholt nach 
gediegenen und ausgedehnten Untersuchungen, in denen er iiber jene Wider- 
spriiche Herr zu werden sucht, den Ausspruch Frorieps iiber die Form und 
Lage des Magens: ,,Bestandig ist nur der Wechsel.“ 

Es erschien uns allen schon als wesentlicher Fortschritt, daB Emmo 
Schlesinger den Versuch wagte, auf funktionelle, auf geanderte 
Tonusverhaltnisse die verschiedenen. Mageniormen 
zurickzufithren, ein Versuch, dem Holzknecht erhohte Geltung ver- 
schafft hat. Man kann sagen, daB seither die Klassifizierung nach dem Tonus- 
grade die Beurteilung der Magenform bei der Mehrzahl der Untersucher 
beherrscht hat. Die Tonusgrade des hypertonischen, orthotonischen, hypo- 
tonischen und atonischen Magens finden sich fast in der ganzen Literatur 
(nicht angenommen ist die Auffassung u. a. von Grédel, Schwarz u. Faul- 
haber). Als gar behauptet wurde, daB sich die Intensitat der Peristaltik diesen 
Formen analog abstufe, war ein verfithrend einfacher, aber wie sich jetzt 
zeigt, keinesfalls richtiger Einteilungsmodus gefunden. Gelegentlich der Be- 
wegungstypen des Magens haben wir auf diese Verhaltnisse zurtickzukommen. 
Wir werden hier, zundchst den Argumenten Forsse/s folgend, den Versuch 
machen, Gestalt und GréBe des Magens, soweit er von der 
Beschaffenheit der Magenmuskulatur abhangt, zu 
schildern, Mag manches von rein praktischen Fragen zunachst abliegend 
erscheinen, es wird sich zeigen, daB jeder, der vor dem Schirm den Magen 
beobachten will oder eine Réntgenaufnahme lesen méchte, mit diesen Begriffen 
jetzt operieren muB. Die Zeiten, da der Magen mit einem Sack und einem 
Gummiballon verglichen wurde oder wie ein gleichformiger Zylinder im Bau 
erschien, d. h. von einer méglichst einfachen Grundform hergeleitet wurde, 
sind voriiber, ~ 

Es mu8 stets an die Méglichkeit einer aktiven Formgebung 
durch eine modifizierte Contraction der einzelnen ver- 
Schiedenen Teile des Magens gedacht werden, deshalb kann auch 
die Form nicht zur Grundlage einer generellen Beschreibung gemacht 
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werden, wenn es gilt, den B au eines Organs zu schildern, dessen Konstruktion 
eine standige Veranderung der Form gestatten soll. Ebensowenig, sagt Forssel 
weiter, wie man eine Maschine durch Schilderung ihrer Form in einer oder 
mehreren Phasen ihrer Bewegung treffend beschreiben kann, ebensowenig ist 
vom Magen eine allgemein giiltige, geniigende Beschreibung durch Schilderung 
der Form méglich. 

Sowohl die Beschreibung des Magens als auch die Beschreibung einer 
Maschine mu8 die konstruktiven Eigenschaften angeben, welche den charak- 
teristischen Verlauf der dauernden und voriibergehenden Formveranderungen 
bedingen. Es kommt auf eine Schilderung des Konstruktions planes 
des Magens an und nicht auf eine Beschreibung irgend einer zufalligen 
Form. Die Verwirrung besteht noch heute deshalb, weil man die Form und 
den Bauplan begrifflich nicht geschieden hat. Wenn der Magen mit ver- 
Schiedener Form hervortrat, hat man den Wechsel der Form als einen 
Mangel an Gesetzmafigkeit des Baues aufgefaft. 

Es wiederholen sich hier sehr ahnliche Probleme wie bei der Kolonform, 
bei der gerade wir (v. Bergmann und Katsch) betont haben, da® die Gestalt 
fast vollkommen abhangig ist von wechselnden Funktionsverhaltnissen der 
Wand, die durch die Architektur des Kolons, d. h. durch seinen muskularen Bau 
erméglicht sind, durch die Art der Innervation aber zu stande kommen. Uns 
will scheinen, daB8 Forssel den Gesichtspunkt der Architektur dennoch allzu 
stark betont, die Beantwortung der Frage aber, warum einmal jene und einmal 
diese Contractionsform des Magens vorliegt, zu auBerlich, wie ich zeigen 
werde, aus mechanischen Momenten herleitet, wahrend auch hier, wie wir 
namentlich bei der Magenbewegung sehen kénnen, die Innervationsart der 
einzelnen muskularen Partien wesentlich mitbedingt ist. Eine Innervations- 
tendenz kann sich nur auBern auf Grund der vorhandenen muskularen 
Architektur, in diesem Sinne mu8 jede wahrgenommene Form natiirlich auf 
anatomische Struktur zuriickfithrbar sein. Der Grundgedanke harmoniert also 
mit der Forsse/schen Auffassung vollkommen, erweitert sie aber dahin, dab 
in letzter Linie bei jeder Contractionsart der Magenteile 
auch an e¢ime specifische tonische Innervierung zu 
denken ist. Zum Beispiel werden wir als Extrem solcher Innervation den 
,totalen Gastrospasmus“ kennen zu lernen haben. In dieser Hinsicht ist die 
Schlesingersche Auffassung, so schematisch sie die Magenarchitektur falsch- 
lich wie einen einheitlichen Muskelsack auffaBt, doch die tiefer gehende, wie 
einleuchten wird. 

Der Sulcus gastricus Waldeyers, welcher langs der Curvatura minor bei 
leerem Magen verlauft als Fliissigkeitsrinne von der Kardia zum Pylorus hin, 
stellt gewissermaBen das Ausgangslumen dar, welches bei kontrahiertem 
Organ die Speise empfangt und von welchem Lumen aus die Erweiterung 
stattfindet (s. auch Grédel). Also hat der Magenkérper den Bau einer verti- 
kalen Rohre, deren Wande sich um eine medial und vertikal gelegene Aus- 
gangslage oder Achse bewegen. Schon hieraus konnte geschlossen werden, daf 
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es einen langsgerichteten Stiitzapparat fiir die Magenmuskeln geben muf, 
welcher der Curvatura minor viel naher als der Curvatura major liegt. 

Dieses eine Beispiel Forssels mag geniigen, um die Beziehung zwischen 
Architektur und Formgebung des Magens klarzumachen, es soll uns ver- 
standlich werden, warum eine Kenntnis vom Bauplan der Muskelwand | 
unbedingtes Erfordernis ist fiir ein Verstandnis der Réntgenuntersuchung des 
Magens. 

Forssel hat gezeigt, daB ein gewisser Teil der Muskulatur 
zu Stitz und Verstarkungsapparaten der Wand dit- 
ferenziert ist, um welche die Muskelbiindel zu einer 
typischen Architektur gruppiert sind. Die beiden neben- 
stehenden Zeichnungen (Fig. A, S. 379 u. Fig. B, S. 400) werden das Verstand- 
nis fiir diese Architektur vermitteln und uns mit einem Blick auch die anatomi- 
sche Berechtigung der Nomenklatur erweisen, die Forssel eingefiihrt wissen will. 
Wir kénnen in der Magenwand zwei vertikale und einen transversalen Stiitz- 
apparat unterscheiden, die vertikalen Stiitzapparate bestehen aus dem medialen 
Langsbiindel der AuBeren Schicht und der Stiitzschlinge der inneren Schicht, 
beide innerhalb der Korpuswand gelegen, der transversale Stiitzapparat wird 
von den Ligamenta ventriculi des Quermagens gebildet. Richtiger 
wirde man unseres Erachtens wohl hauptsachlich von 
einem durchgehenden Stitzapparat, entsprechend der 
Fithrungslinie des Magens reden. Samtliche Stiitzapparate 
haben auBerhalb des Magens ihren Halt, die vertikalen sind intim mit der 
Kardia verbunden, welche durch den Oesophagus und durch das Ligamentum 
phrenico gastricum ihrerseits gefestigt ist. Am caudalen Magenteil findet der 
Stiitzapparat seinen Halt am Pylorus durch das Ligamentum hepatoduo- 
denale und den Musculus suspensorius duodeni, so daB eine Verbindung 
mit Leber und hinterer Bauchwand gesichert ist. 

Folgen wir dieser Betrachtungsart, so kommen wir leicht zur Ein- 
teilung des Magens in zwei groBe Abschnitte, die etwa der 
Pars cardiaca“ im weiteren Wortsinne und der ,,Pars pylorica“ entsprachen, 
die man besser nach ihrer Orientierung kurz als LAangs- und Quer- 
magen bezeichnen kann. Es entspricht die folgende Gliederung auch den 
Ergebnissen embryologischer Forschung, wonach der dem Pylorus nachst- 
gelegene Magenteil wahrend der Fotalzeit Roéhrenform und einen kleineren 
Durchmesser als der tibrige Magen behalt und deshalb von FE. Miiller auch 
als ,Canalis pylori* bezeichnet wird. Die in der Muskelarchitektur her- 
vortretende wesentliche Verschiedenheit im Bau jenes Kanales, eben 
des Quermagens, im Gegensatz zum Langsmagen, der den 
»yDigestionssack* reprasentiert, kann also auch aus der verschiedenen 
Entwicklung hergeleitet werden. 

Will man als Einteilungsgrund fiir die anatomischen Unterabteilungen 
die in der Muskelarchitektur ausgesprochene Umbiegung des Magens an- 
nehmen, so ist die Einteilung in einen Langs- und einen Quermagen richtig. 
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Legt man das Hauptgewicht auf die verschiedene Form und Weite, so ist 
die Einteilung in einen Digestionssack und einen Ent 
leerungskanal die natiirliche. Die asymmetrische, weitere 
Sackiorm des ,,Saccus digestorius“ und die symmetrische engere 
Rohrenform des ,,Canalis egestorius“ sind sowohl in dem Bau des Stiitz- 
geriistes als auch in dem der iibrigen Muskelarchitektur ausgepragt. Forssel 
faBt seine Auffassung so zusammen, daB er sagt, der Magen ist wie 
on nach links erweiterungsiahiger Sack, «,Saccus 
digestorius“, gebaut, der durch eine nach rechts ge- 
Poecene "Rowre den Entléerungskanal~yCanalis ere 
Storius*’, mit dem Darme verbunden ist. Damit wird auch der 
Grundtypus der wechselnden Contractionsformen des Magens angedeutet. 


Fig. A. 


Sphincter 
antrt 


Holzknecht. Grédel. Forssel. 
Die Auffassung der Magenform in der Nomenklatur zum Ausdruck kommend. 


Schon His betont, daB die Pars pylorica an der Ausdehnung, die einer er- 
giebigen Magenfillung entspricht, einen verhaltnismaBig geringen Anteil 
nimmt. Die Volumenzunahme beschrankt sich auch nach His vorzugsweise 
auf den Kérper und den Fundus. Wer unbefangen freilich die Pars pylorica 
des Magens sieht, wird namentlich bei einer ausgesprochenen sog. ,,Antrum- 
peristaltik“ den Eindruck nicht los werden, daB es hier zur Bildung einer 
Hohlkugel kommt, und das mag der Grund sein, warum wir uns so leicht an 
das Wort Antrum (Hohlraum) gewohnt haben. Die genauere Analyse der 
Bewegungen, von der in diesem Kapitel noch nicht gehandelt werden soll, 
wird bis zu einem gewissen Grade aber jenes Vorurteil modifizieren. Un- 
benommen mag es uns bleiben, an dem Ausdruck ,,Antrum“ und ,,Antrum- 
peristaltik“ festzuhalten, wenn wir nur den mit Recht geanderten Vorstellungen 
beim Ablauf dieser Bewegungen Rechnung tragen. 

An dieser Stelle, wo nur iiber Form und Gestalt des Mayens gehandelt 
werden soll, beschranke ich mich darauf, die neue Nomenklatur 
von Forssel durch seine Abbildung zu kennzeichnen und ihr gegentber- 
zusetzen das Normalbild des Magens nach Rieder mit der Nomenklatur 
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Grédels, 2. Bild, und als andere Type das Holzknechtsche Bild (1) mit dessen 
Nomenklatur (Fig. A, S.379). Da sowohl die Bezeichnungen der Fachréntgeno- 
logen als auch der Kliniker unendlich viel Variationen aufweisen, diirfte der 
Einfithrung Forsselscher Bezeichnungen, wenn sie als die vernunftigeren er- 
kannt sein werden, keine allzu groBe Schwierigkeit entgegenstehen. Der Begriff, 
der ,, Magenblase“, der eigentlich eine Beschreibung des Mageninhalts ist, wird 
bereits willkiirlich auf Teile des Magens selbst bezogen, die dann in ihrer 
Ausdehnung nach der GroéBe der Blase ganz willkiirlich schwanken wiirden. 
Es ist also gewiB nicht gut, fiir einen topographischen Magenteil oder auch 
nur fiir einen bestimmten Teil der Réntgensilhouette das Wort ,,Magenblase“ 
beizubehalten. Uber das ,,Antrum“ ist spater zu sprechen. Der Ausdruck 
sinus fiir Magentasche ist gliicklich und vielfach akzeptiert (Kdstle), bleibt 
nur die Anderung, statt von Pars descendens ventriculi, vom Korpus zu 
sprechen; hier deckt sich die moderne Bezeichnung am wenigsten mit den 
alteren Pragungen. Die ,,Pars descendens“ in der Nomenklatur Grddels hat 
als Gegenstiick die Pars ascendens zur Voraussetzung, die ja im Bilde oft 
genug nicht als ascendierend anerkannt werden kann. Wir werden aus 
klinischer Gewohnheit die Ausdriicke Pars descendens und ascendens ge- 
legentlich beibehalten, aus demselben Grunde rein funktionell vom Antrum 
sprechen, nebenher aber es versuchen, mit den anatomisch besser fundierten 
Begriffen des Fornix, Korpus und Sinus zu operieren, vor allem 
aber funktionell an der Einteilung in ,,Digestionssack’’ und ,,Ausftthrungs- 
kanal“ festzuhalten. Noch ein Wort tiber den ,,Fundus‘, iibersetzt Magen- 
boden. Es lohnt, den Hinweis Forssels zu wiederholen, daS8 der Aus- 
druck Magenboden eigentlich nur dann berechtigt ist, wenn der Patient 
auf dem Kopf steht, und schon deshalb der Ersatz durch die Bezeichnung 
Fornix oder Gewélbe berechtigt erscheint. Die von Holzknecht eingefiihrten 
Begriffe des oberen und unteren Magenpols, um die langste Vertikalaus- 
dehnung des Magens zu begrenzen, behalten wir mit Forssel bei. 


b) Die Typen der Magenform. 

Fir welche Magenbilder gibt nun die geanderte 
Auffassung im Vergleich zu bisher ein besseres Ver- 
standnis? Es wurde gezeigt, daB die von Forssel unterschiedenen 
Magenteile einer bestimmten Architektur der Muskelwand entsprechen, daB 
also z. B. der Sinus in sich ausgebuchtet und zusammengezogen sein kann, 
daB das Korpus sowohl eine Langenausdehnung durch Nachlassen im Tonus 
der Langsmuskelstreifen erfahrt als auch circulare Contractionen stets zu den 
Langsbiindeln hin segmentartig verlaufen, daB weiter der Fornix nach Art 
eines Gewdlbes durch die radiare Ausstrahlung der Muskelfasern die Kuppel 
des Domes symmetrisch weiten und engen kann, und daB endlich der Kanal, 
mit besonders starker Muskulatur ausgestattet, tiefe Ringcontractionen senk- 
recht zur Richtung der Symmetrieachse ausfiihren mu8. Auf dieser 
Grundlage werden auch die Bilder der normalen 
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Magenform, die so unendlich verschieden aussehen, 
erklart werden missen. ,,Die typische Veranderung der Magenform 
bei Contraction des Digestionssackes im ganzen oder nur des Sinus hat auch 
einen typischen Einflu8 auf die Roéntgenbilder. Durch die Contraction des 
Sinus nahert sich der Magenschatten der Form einer gebogenen, gleichférmigen 
Réhre. Je nachdem der Sinus kontrahiert wird, nahert sich seine untere 
Wand den in der Richtung der Symmetrieachse des Kanals befindlichen Stiitz- 
apparaten, wobei sich der Sinus der Form einer symmetrischen Réhre mit 
der Fortsetzung in den Kanal nahert. So haben wir in Fig. I, 1* den Typus 
einer vorwiegend im Sinusgebiet erfolgten Contraction. Es ist nichts anderes, 
wie die be kannte Holzknechtsche Form des Stierhornes, s. auch I, 2. Aus 
den Details der Figur werden wir 
spater sehen, daB gerade bei diesen 
Formen die Schleimhautfalten, oft 
falschlich als ,,kleine peristaltische 
Bewegungen“ gedeutet, zum Ausdruck 
kommen, weil es sich um stark kontra- 
hierte Magenteile handelt. Es ist die 
Rinderhornform — und soweit stimmt 
die Vorstellung des hypertonischen 
Magens Schlesingers damit iiberein 
— die am starksten kontrahierte 
Magenform iberhaupt, denn auch 
die vertikalen Stiitzapparate sind 
verkiirzt, der caudale Magenpol 
steht tiber dem Nabel. Aber doch 
ist die Sinuscontraction eine starkere als die der tibrigen Teile. Wichtig 
ist, daB sich diese Form dann findet, wenn der Bauchinhalt vermehrt 
ist, sei es bei Fettablagerungen im Bauche, bei Ascites, Meteorismus. 
Sie wird am haufigsten bei alteren Herren mit Embonpoint gefunden, aber 
ganz analog gelegentlich bei vorgeschrittener Graviditat. Auch ohne diese 
Zunahme der intraabdominellen Raumbeschrankung — freilich selten — 
finden wir jenen Stierhorntypus, von dem gleich hier betont sei, daB der 
Pylorus oft als tiefster Punkt durch optische Verkiirzungsphanomene im 
Bilde erscheint, wahrend bei jedem Magen der Pylorus doch wohl héher 
steht als der caudale Pol. (Auffassung Forssels entgegen Holzknecht.) Wir 
schlieBen schon jetzt, daB sowohl Contractionszu- 
stande, die nicht aus 4uBeren mechanischen Ursachen 
erklarbar sind, als auch vor allem ein Heraufdrangen 
des Magens die Muskelschichten veranlaBt, mit einer 
aktiven Dauercontraction zu antworten. Auch beim Uber- 


ia 


Z. Stierhornform des normalen Magens. 


* Ich habe als Silhouetten stets genaue Plattenpausen typischer, von 
mir selbst untersuchter Einzelfaille gew&hlt, um der bedenklichen Schematisierung 


tunlichst zu entgehen. 
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gang von der stehenden in die liegende Stellung nimmt mancher Magen 
die Stierhornform an. Es ist eine Frage, wie weit hier aktive Contractions- 
phanomene mitspielen. Die Stierhornform ist danach auch der Typus bei 


Be. Normale Hakenform des Magens, Lage zum 2 
Dickdarm angedeutet. Schw. Normaler Mannermagen (Hakenform). 


weiten Thoraxapperturen, schon deshalb eine vorwiegend mannliche Magen- 
form. Das alles ist kein Grund, die Form als pathologisch anzusehen. DaB 
man sie dagegen als Ursprungsform des Magens ansieht, hat nur insoweit 


1, 4. Lids 


M. Normaler Frauenmagen. 63 Jahre. R. Langmagen mit lebhafter Peristaltik, guter Peristole 
(20jahr. Madchen, grof, kraftig, gut genahrt, kein Habitus, 
keinerlei Magenbeschwerden). 


eine Berechtigung, als der SAuglingsmagen mehr an diese Form erinnert und 
bei Kindern diese Form weit haufiger beobachtet wird als beim Erwachsenen. 
Von diesem Typus existieren bekanntlich flieBende Ubergange bis zu jenen 
ptotischen“’ Magenformen, bei denen die Meinungen divergieren, wie weit sie 
noch als normal aufzufassen sind. 
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Fig. I, 2 gibt zunachst ein Beispiel eines Magens, den wir als Rieders 
Normalmagen oder als ,,Hakenform“ bezeichnen kénnen. Diese kommt 
in der Tat gleichmABigen ContractionsverhAaltnissen 
in allen einzelnen Muskelpartien am nachsten. Man 
kann ihn als den ,,in allen Magenteilen maBig kontrahierten Magen“ 
bezeichnen. Es handelt sich um die bekannte Angelhakenform des Magens, auch 
als Siphonform bezeichnet. Sie entspricht etwa dem normalen Magen, der 
beim stehenden Kranken maBig mit Luft gefiillt ist (Rosenfeld). Es ist der 
Typus, der nach Simmonds Untersuchungen bis zum zehnten Lebensjahre bei 
einem Drittel, im zweiten Dezennium bei der Halfte und spater bei zwei 


iO 


K. Junge Frau. Langmagen, geringe Atonie. 


He. 24jahr. Madchen. Langmagen. 
Dritteln aller Menschen anzutreffen ist. Der untere Magenpol steht etwas, in 
unserem Beispiel ungefahr zwei Querfinger, unter dem Nabel, die Peristaltik 
ist normal, siehe spater. Wir sehen in Fig. I, 3 ferner eine normale ,,Sekret- 
schicht“ und die typische ,,Antrum“silhouette. 

Die Bilder, die jetzt der Reihe nach folgen mégen, Fig. I, 3—I, 7, zeigen die 
verschiedensten Varianten in bezug auf die Contraction des Magens. Beachten 
wir zunachst rein beschreibend den Vertikalabstand des Nabels vom unteren 
Magenpol, ferner die Richtung der Pars descendens und ascendens, die stets 
gewolbeartige Formung des Fornix, die tiefe Incisur an der kleinen Kurvatur 
und endlich, vorlaufig nur nebenher, die ganz verschiedene Art, wie sich die 
Peristaltik bei gleicher Magenform AuBert (z. B. Fig. I, 5 u. I, 7). Die Fig. 
I, 6 u. I, 7 gehoéren der iiblichen Beschreibung nach durchaus schon zum 
Magen mit tiefstehendem caudalen Pol. 

Im Gegensatz zur ,,Stierhornform“ findet er sich bei enger oberer Brust- 
apertur oder, besser ausgedriickt, beim Habitus asthenicus tiberhaupt, weiter 
bei schlaffen Bauchdecken, also den im Bauchraum gerade entgegengesetzten 
Verhaltnissen, wie die bei der Stierhornform. Endlich aber — und das ist 
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nicht unwesentlich — findet man gelegentlich einen Tiefstand des unteren 
Magenpols, ohne einen nachweisbaren geringeren intraabdominellen Druck 
(schlaffe Bauchdecken od. a.) fiir die ,,Ptose“ verantwortlich machen zu konnen. 

Der Pylorus liegt beim ,,ptotischen Magenbild“ meist tiefer als bei der 
normalen Hakenform. Der Grad des Tieftretens des Pylorus ist aber ein ganz 
wechselnder, er geht nicht parallel mit dem Grade des Tiefstandes des 
caudalen Pols iiberhaupt. Ja es gibt Tiefstand des caudalen Pols bei normaler 
Pylorusstellung. Den Satz, ,,kein ptotisches Magenbild ohne Pyloroptose", 
bekampfe ich. In allen Bildern zeigt sich die circular verlaufende Ring- 
muskulatur des Korpus kontrahiert, denn der Magen erscheint schmal, stets 
ist der Sinus besonders ausgebuchtet, also im Gegensatz zur circularen Korpus- 
muskulatur relaxiert. Die vertikalen Stiitzapparate des Magens erscheinen 
gewaltig verlangert. Schon diese Art der Beschreibung weist auf die ge- 
anderte Erklarungsart des ,ptotischen® Magens durch 
die Beriicksichtigung der einzelnen Teile der Muskel- 
architektur hin. Die Auffassung Schlesingers, etwa alle Formen mit tiei- 
stehendem caudalem Magenpol als im Gesamttonus verringert anzusehen, 
14Bt sich, wie oben angedeutet, also nicht halten. Ein wesentlicher Einwand steht 
dem schon in der Funktion der Peristole entgegen. Wir verstehen unter Peristole 
seit 1818 die Fahigkeit der Magenmuskulatur, die Nahrung zu umschlieBen, 
so daB das Niveau im Rontgenbild bei der Fiillung ein hohes bleibt und 
wahrend der Magenentleerung so lange als méglich hoch gehalten wird 
(Kauffmann). Das hangt mit der Funktion des Magens als Retentionsorgan 
fiir Speisen zusammen, auf die wir spater zu sprechen kommen. 

Der Langmagen, der fast einem vertikal aufgehangten Darme gleicht, 
mit der hoch erhaltenen Inhaltssdule, ist gar nicht hypotonisch, geschweige 
denn als atonisch aufzufassen. 

Boénniger gab die Erklarung, die zum Habitus Stiller in der Tat gut 
paBt, es handele sich weder um atonische noch durch Dehnung verlangerte 
Magenformen, sondern um einen zu lang gewachsenen Magen, also den Typus 
einer Wuchsform. Hierzu lassen sich in der Tat Analogien beim Habitus 
asthenicus finden, so die verlangerten Wirbelkérper der Lendenwirbelsaule, 
der verlangerte knécherne Thorax u.s.w. Wir halten die Méglichkeit solcher 
Magen mit vergréBertem Langenwachstum aufrecht. Bonnigers Hypothese 
kann aber und soll nicht alle Formen des Magens mit tiefem caudalen Pol 
erklaren. Die kranio-caudale Verlangerung des Magens ist jedenfalls nicht 
durch eine Uberdehnung der Magenwand gegeben. Ehe aber die Diagnose 
einer pathologischen Senkung des unteren Magenendes wegen mangelnder 
Stiitze der Unterlage gestellt wird, muB nochmals gepriift sein, ob nicht die 
Magenstellung durch den normalen Mechanismus ds 
Magens fiir Senkung und kranio-caudale Verlangerung 
erklart werden kann. Forssel hat nun in der Tat gezeigt, daB die physio- 
logischen Verschiebungen der caudalen Magengrenze bei den beiden Ge- 
schlechtern, bei verschiedenen Altern und verschiedenen Nutritionszustanden 
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durch den Tragemechanismus des Magens und die muskularen Stiitzapparate 
derart erméglicht sind, daB die Senkung der Magentasche, des Sinus, bis zum 
kleinen Becken hinab geschehen kann, ohne daf die Magenwand mehr ,,ge- 
dehnt“ wird, als wenn der Magen bei entsprechender Fiillung sich oberhalb 
des Nabels befindet. Die Natur hat bei der Konstruktion der 
Befestigungs- und Tragevorrichtungen des Magens 
die groBen physiologischen Anderungen in der Stitze 
der Unterlage beriicksichtigt. Die Form des weiblichen Beckens 
begiinstigt das Tiefertreten des Darmkissens im Stehen, die gréBere Geraumig- 
keit des kleinen Beckens und die gréBere Breite der Darmschaufeln gibt dem 
Darmkissen im Stehen den Raum, abwarts zu sinken. Das ist wohl der wesent- 
liche Grund, weshalb der Frauenmagen in seinem caudalen Pol fast stets tiefer 
steht als dem Idealtypus der Riederschen Hakenform entspricht. 

Wir sehen, da8B der Begrifides ,ptotischen Magens“ 
auf diese Weise mehrin das Kapitel der noch normalen 
Magenform eingereiht wird und das ist aus klinischem Gesichts- 
punkte in der Tat erfreulich. Erinnert sei an den Ausspruch Barclays: ,,Der 
normale Magen wird selbst bei Personen nicht immer gefunden, die niemals 
an Magenbeschwerden gelitten haben.“ Oder Grédels Ausspruch, daB 
héchstens 50°/, der magengesunden Frauen einen ganz normalen Magen 
besitzen. Auch dieser Magentypus, wir werden das gelegentlich der Ent- 
leerungszeiten des Magens zu beriihren haben, kommt der wesentlichen Auf- 
gabe des Magens in vollkommen suffizienter Weise nach. Jeder Versuch also, 
auch diese tiefstehenden Magen, soweit sie keine Stérungen verursachen, 
gewissermaBen als zur Norm gehoérig aufzufassen, ist zu begriiBen, und das 
ist der Grund, weshalb ich auch hier Forssel folge. Ein sicheres Unterscheiden 
der normalen und der pathologischen Erscheinungen in der Belastungsform 
des Magens hat freilich nunmehr einige Schwierigkeiten. 

Die Betrachtung der bei der Belastung mit einer Mahlzeit hervortretenden 
Formen des normalen Magens lehrt uns, daB die Magenwand nicht wie ein 
elastischer Sack proportional dem bestimmten Druck ausgedehnt wird, wie 
auch, daB die Form nicht in derselben Richtung wie der auf die Wand aus- 
geiibte Druck variiert. Durch Variation der Contractionen 
modelliert die Muskelhaut die Form des Digestions- 
gefaBes. Diese Form ist innerhalb weiter Grenzen un- 
abhangig von dem Drucke des Inhalts und der um 
gebenden Organe, ja durch die Fahigkeit der Musku- 
latur, eine positive Spannung zu erzeugen, konnen 
Formen hervorgebracht werden, die denjenigen direkt 
entgegengesetzt sind, die vom Drucke des Inhalts bei 
passiver Dehnung der Wand bedingt sein wirden. Die 
Formgebung des lebenden Magens ist also ein Aktives, 
verschieden von der passiven Inhaltsumspannung eines elastischen Schlauches. 
So wesentlich also fiir das Tiefertreten des caudalen Pols die umgebenden 
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Verhaltnisse sind — wir sind da vollkommen einig mit Holzknecht —, ist 
doch stets an das aktive Contractionsmoment der Muskelwand des Magens 
zu denken. 

In den muskularen Aufhangeapparaten hat der Magen ein Werkzeug 
sowohl die Belastung der Wand auf die Aufhangepunkte des Magens zu tber- 
tragen als auch seine Stiitzflache je nach der wechselnden Héhe und Festig- 
keit der Unterlage zu erhéhen oder zu senken und damit eine untere Stutze zu 
finden. Das wiirde nicht méglich sein, wenn nicht gleichzeitig die Beweg- 
lichkeitdes Pylorus bestande. Das Herabsinkendes Pylorus 
ist nicht ohneweiters ein Zerrungsphanomen, wie aus dem 
iiblichen Wort der ,,Pyloroptose“ anscheinend von den meisten geschlossen 
wird. Es nimmt bei wechselnder Stellung des Magens der obere Teil des 
Duodenum zugleich mit dem Pylorus eine wechselnde Stellung ein. Simmonds 
betont, daB der Pylorus, dessen Normallage am 1. Lendenwirbel angegeben 
wird, auch in der Hohe des 12. Brustwirbels und des 2. Lendenwirbels liegen 
kann, ohne daB man das Recht habe, von einer pathologischen Dislokation 
zu sprechen. Treitz zeigte, daB das Duodenum in der hinteren Bauchwand 
durch einen muskularen Aufhangeapparat dem aus glatter Muskulatur be- 
stehenden Musculus suspensorius duodeni angeheftet ist. Bei Neugeborenen 
wenig entwickelt, findet man ihn spater um so starker ausgebildet, anscheinend, 
je tiefer der untere Magenpol stand. Es ist also fiir den Pylorus 
moéglich, ebenfalls. aktiv seine Stellung zu regutlierem 
Auch die Bandverhaltnisse erlauben es dem Pylorus, nicht nur in vertikaler, 
sondern auch in seitlicher Richtung erheblich weit bewegt zu werden. Das 
beweisen alle Réntgenuntersuchungen des Magens, ganz abgesehen von der 
anatomischen Bestatigung ohneweiters. Diese Verhaltnisse sind wichtig, weil 
wir nur so die Moglichkeit eines ausgiebigen Tiefertretens im caudalen Pol 
verstehen, da der Quermagen durch seine Struktur wohl nicht in gleichem 
MaBe eine Langenzunahme erfahren kann wie der Langsmagen. Bei der 
Senkung der Eingeweide des oberen Bauchraumes, ebenso wie beim Ubergang 
des Kérpers vom Liegen zum Stehen sinkt der Pylorus meist in entsprechendem 
MaBe wie das Diaphragma. Diese zum Teil aktive Senkung wird durch die 
eben besprochene Beweglichkeit des oberen Teiles des Duodenum erméglicht. 

Infolge seines anatomischen Baues kann der Magen sich auf seine 
bewegliche Unterlage stiitzen, die Verlangerung der vertikalen Héhe des 
Magens bei Abnahme der Festigkeit der Unterlage mu als ein Glied eines 
normalen Tragemechanismus betrachtet werden. Wir haben allen Grund, 
das Herabgehen der unteren Magengrenze als eine 
aktive Regulation anzusehen. Um seinen Inhalt zu _tragen, 
benutzt der Magen teils seine eigene Muskelkraft, teils den Gegendruck der 
Unterlage. Die Beweglichkeit der Unterlage des Magens fordert eine 
Beweglichkeit der Magenwand, um das bloBe Aufgehangtsein des Magens 
an der Kardia zu vermeiden. Diese letzten Zitate aus Forssels Arbeit 
zeigen wohl am deutlichsten den Wesensunterschied der neuen Auf- 


Die Réntgenuntersuchung des Magens. 387 


fassung, der Holzknecht ibrigens von jeher nahe stand. Wahrend im 
Begriff der ,Ptose“ das unmittelbar Passive, die Ge 
dehntheit, der gewissermafBen durch Belastung krank- 
haft Penontidrte Magenbegriff steckte, tibt nun ein 
gesunder Magen, der nicht mehr bei gewéhnlicher 
Lange auf seiner Unterlage zu ruhen im stande ist, 
eEne-aktive Regulation dahin aus, daBi er inden ‘ent 
sprechenden Stitzapparaten an Contraction nachlaBt 
und sich so in zweckmaBiger Verlangerung von neuem 
auf die Unterlage stitzt. Es ist damit vor allem die Schwierigkeit 
genommen, einen funktionell normal arbeitenden Magen als pathologisch 
anzusehen. Es ist damit verstandlich, daB ein solcher gesunder Magen die 
Fahigkeit der Breiumspannung auf dem hohen Niveau ebenso gut, ja in 
héherem Mae anwendet, wie der Magen in Hakenform. Auch Fader weist 
auf die Bedeutung der Unterlage hin, ebenso EF. Miiller auf die Abhangigkeit 
der Magenform vom Verhalten des Bauchinhaltes. 

Daneben kann der lang gewachsene Magen Bénnigers eine Rolle spielen. 
Endlich betonen wir nochmals, da8 auch aus anderen Griinden, als denen 
des intraabdominellen Druckes, ein Magen sich veranlaBt sehen kénnte, die 
Langform anzunehmen, unbekannte Ursachen geanderter Innervation seiner 
Muskelpartien. Ob das praktisch eine Rolle spielt, bleibe vorlaufig dahin- 
gestellt. (Anderungen unter pharmakologischem Einflusse und anderen 
Reizungen der Mageninnervation. v. Bergmann.) 

Ich habe das, was ich als Ptosenproblem bezeichnen michte, so 
ausftihrlich zur Darstellung gebracht, weil hier neue, fruchtbare Gesichts- 
punkte aus jiingster Zeit vorliegen, die sowohl den Alteren Anschauungen des 
ptotischen Magens als auch der Theorie vom Hypotonus entgegenstehen, endlich 
auch der Grédelschen Auffassung der Belastungsdehnung oder, wie er diesen 
Typus benennen will: der ,,mechanischen Ektasie“. Das Wort Ektasie wird 
fiir diese Verhaltnisse schon deshalb von uns verworfen, weil gedehnt un- 
willkiirlich die Vorstellung der Weitung involviert und nicht, wie Grddel es 
offenbar nur will, Langsdehnung. 

Es wurde in Anlehnung an Forssel gezeigt, daB der Magen mit ,,tiefem 
caudalen Pol‘, der ,,Langmagen“, wie wir ihn wohl am besten zur Bezeich- 
nung des gréBeren kranio-caudalen Polabstandes bezeichnen, nichts weiter 
zu sein braucht, wie ein normaler, lang eingestellter Magen. Bedenkt man 
aber, daB oft auch im Liegen oder beim Einziehen der Bauchdecken die ent- 
sprechende Verkiirzung ausbleibt, wird man die Theorie des lang gewachsenen 
Magens fiir Falle mit anderwarts nachweisbarem partiellen pathologischen 
Langenwachstum gelten lassen. Ja man wird auch die mechanische Dehnung 
als Anla& zur Entstehung der Langform nicht fiir alle Falle ausschlieBen. 
Nur beweist weder die sog. ,,Pyloroptose“ noch ein allgemeiner Glénardscher 
Symptomenkomplex die ptotische oder gar mechanische Langsdehnung des 
Magens. Auch ein normaler Magen bei verringertem intraabdominellen 
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Drucke nimmt Langsform an und 1aBt, wenn nétig, den Pylorus mehr oder 
weniger mit hinabsteigen. 

Die Bezeichnung Langmagen fiir jenes typische Réntgenbild steht 
itber den Parteien, die diese Form erklaren wollen, das ist der Vorzug dieser 
Bezeichnung. Solange wir bei der Untersuchung im Einzelfalle weder den 
Beweis des vermehrten Langenwachstums noch der mechanischen Belastungs- 
dehnung erbringen kénnen, sehen wir den Langmagen als eine Variante 
normaler Magenform an, als den Ausdruck lang eingestellter Muskelpartien, 
ohne daB die Tonusfunktion im Sinne des Umfassens der Nahrung (Peristole) 
gelitten hatte. 

c) Der atonische Magen. 

Das fiihrt zum zweiten Problem, dem des atonischen Magens. 
Habe ich es abgelehnt, den Langmagen im Sinne Schlesingers als hypotoni- 
schen, quasi als Vorstadium des atonischen aufzufassen, so liegt hier um- 
somehr ein wohlabgegrenzter, gut definierbarer Typus vor. Die Fahigkeit, 
sich um groBe wie kleine Inhaltsmengen zusammenzuziehen, sie zu umspannen, 
das, was als peristolische Funktion im Gegensatz zur peristaltischen bezeichnet 
wird, ist herabgesetzt. Wahrend sonst der Magen bestrebt ist, z. B. auch 
wahrend seiner Entleerung, tun- 
lichst dauernd das gleiche Niveau 
zu halten, sinkt hier in ausge- 
sprochenen Fallen der Brei schneller 
als in der Norm hinab, nicht ein 
Teil bahnt sich scheinbar seinen 
Weg, die Bissen fallen geradezu 
hinunter (Verwechslung bei einem 
nicht leeren, z. B. sekretgefiillten 
Magen moglich, bei dem es auch 
so aussieht, als ob die Bissen frei 
hinabfallen, wahrend sie lediglich 
durch die Sekretschicht hindurch- 
flieBen, z. B. Fig. 1,8). Am caudalen 
Pol sammelt sich ein Kreissegment, 
meist von gréBerem Radius wie in 
P. Hypersekretion bei Langmagen, keine Atonie. der Norm, dariiber kénnen sich die 

Magenwande geradezu wieder be- 
rihren und jenseits dieser so gebildeten Taille erscheint- die meist vergréBerte 
Luitblase, so zeigen es uns die Skizze I, 9 und die Aufnahme Bild b der 
Serie J, Tafel XVII, wahrend Bild Ia auf Tafel XVII als Gegensatz den 
Langmagen mit intakter peristolischer Funktion darstellt. Die Skizze 1,9 hat 
etwas von einer Sanduhrform, so grundverschieden ihre Bedeutung von den 
Sanduhrformen des Magens ist, die uns spater zu beschaftigen haben. 

Ist die Atonie etwas Pathologisches? Auch der Tonus, wenn man ihn 
nur im Sinne der peristolischen Funktion gelten 1aBt, wie ich es hier tue, 
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Ia. 


Ib. 


H. Langmagen. B. 16jahr. (Habitus asthenicus) Langmagen mit Atonie. 
(Man achte auf die Luftblase.) 


i i i ik?) (2. med. Klinik, Ho. Ektasie bei organischer, dekompensierter Pylorus- 
Berger crestaltik See oe stenose (Ca, pylori mit Stauungsdilatation). 
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und davon die aktive Verlangerung und Verkiirzung des muskularen Apparates 
mit Recht trennt, schwankt wohl gelegentlich am normalen Magen. Unter 
anderem bewirken kalte Getranke eine geringe Tonuszunahme, auch im Sinne 
von Erhéhung der Hubhéhe des Magens. Ahnlich gibt es pharmakologische 
Finflusse, zu denen Analogien in wechselnden nervésen Impulsen auch am 
Normalmagen vorkommen werden. Jede dauernde, fiir die Réntgenunter- 
suchung deutliche Atonie aber ist ein gegen die Funktion normaler Hubhdhe 
durchaus ohneweiters abgrenzbarer Zustand. Auch dieser zeigt Schwankungen, 
nie aber so, daB zu Zeiten der atonische Magen zu ganz normalen Ver- 
haltnissen zuriickkehrt. Seine Kombination mit dem Langmagen ist haufig 
und genetisch nicht unverstandlich, hat 

doch der Langmagen eine standig  ver- oes 

mehrte Hubhohe zu erhalten und kann 
daher auch leichter in seiner peristoli- 
schen Funktion schlieBlich insuffizient 
werden. Auch ohne Langmagen kommen 
aber Atonien vor. Man hiite sich, die 
Atonie zu diagnostizieren, ehe nicht ein- 
wandirei eine Grenze zwischen Luftblase 
und Sekretschicht festgestellt ist. Die 
Sekretschicht, oft nur an dieser Grenze 
erkennbar, wird leicht nicht bemerkt und 
der tiefstehende horizontale Breischatten 
als Ausdruck eines atonischen Magens 
gedeutet, wahrend die hochliegende Luft- 
Sekret-Grenze die gute Umfassungs- Schl. 28jahr. Frau. Mehrere Partus. Erschlaffte 
@unktion~ bewiesen hatte. AuBer aut Baur es et ian 
die Hohe des Inhaltsniveaus 

kommtes an auf die Form der unteren Magenpartie, 
der scihiatte Sack und das taillenartige Zusammen- 
sinken der Magenwande dariber sind ebenso charakte 
ristisch,wiedas mehr oder wenigertiefstehende Niveau 
(vgl. nochmals Ib mit I a). 


d) Ektasie und Schrumpfung. 

Ist so fiir den Wissenden das Urteil iiber die peristolische Funktion mit 
Sicherheit zu gewinnen und damit die Abgrenzung der Atonie vom bisher 
besprochenen Normalmagen leicht (wir vermeiden wieder hier, Grddels Vor- 
schlag zu folgen, der von ,,atonischer Ektasie“ im Gegensatz zur ,,mechani- 
schen Ektasie“ spricht), so stoBen wir auf Schwierigkeiten in der Abgrenzung 
des dilatierten Magens oder der echten Magenerweiterung, Magen- 
ektasie, gegeniiber der Atonie. Dies liegt weniger an der Nomenklatur ais 
in der Sache selbst. Bekannt sind seit alters die Schwierigkeiten, den einfach 
groBen Magen (,,Megalogastrie“ der Kliniker) gegeniiber dem vergréferten 
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Magen abzugrenzen (an anderem Orte dieses Handbuches), noch schwieriger 
beim vergréBerten Magen die Unterscheidung von Dilatation durch geanderte 
Tonusverhaltnisse und echter dauernder Erweiterung, wie sie der Typus der 
Stauungsdilatation etwa reprasentiert. Die héchste GréBenzunahme 
des Magens kommt bekanntlich lediglich funktionell vor, namlich die akute 
Magendilatation, die iibrigens nichts weniger als eine Atonie zu sein scheint, 
siehe die Magensteifung bei der Dilatation mit vermehrtem Innendruck. Ander- 
seits kann eine Stauungsdilatation, bei der eine dauernde Weitung durch 
Pylorusstenose vorliegt, alle Grade, also auch zunachst geringste VergroBe- 
rungen zeigen. Daraus schon geht hervor, daB man mittels des Roéntgen- 
verfahrens eine Trennung atonischer oder funktioneller Dilatationen von echten 
VergréRerungen haufig nicht durch die Feststellung der Form des Magens, 
von der wir in diesem Kapitel handeln, vornehmen kann. Wohl jede deutliche 
Atonie ist mit Vermehrung des Rauminhaltes des Magens verkniipft. Es ziemt 
sich, bei Erhebung des Réntgenbefundes bei der Bestimmung der Hubhéhe 
des Magens sich zu fragen, ob nach der Form des caudalen Magenteiles 
eine geniigende Fiillung vorliegt, um ein Urteil itber die umspannende Funktion 
der Magenwande zu haben. Denn es ist selbstverstandlich, daB ein groBer 
Magen zur Fillung relativ mehr Inhalt benétigt: Die GroéBe des 
Magensergibt sich bei unvollstandig geftlltem Magen 
(eine vollkommene Fillung ist bei hochgradigen Erweiterungen fast unmdg- 
lich) ungefahr aus der Form des Kreissegmentes, den die 
Fillung am unteren Pol hervorruft. Je gréBer der Radius und 
je weiter beiderseits seitlich der Schatten sich ausdehnt (wichtiger ist die 
,Rechtsdistanz“), um so gréBer der Magen. Die Biegung der unteren Be- 
grenzung der Silhouette und ebenso die Lange der oberen horizontalen 
Grenze, endlich auch, weit unvollkommener, der Tiefstand geben eine Vor- 
stellung des vergréBerten Rauminhaltes. EntschlieBt man sich mit 
Recht dazu, weder die einfache Atonie und natirlich 
noch weniger den Langmagen als Ektasie zu bezeichnen, 
so kann gerade das Roéntgenverfahren das Bestreben 
auch aller guten Magenspezialisten unterstitzen, die 
unglicklichen Massendiagnosen der ,Magenerweite 
rung“ endgiltig zu beseitigen. Es ist unerhért, wie oft diese 
Diagnose gestellt wird, die gerade auf Grund des Réntgenverfahrens auB8er- 
halb der Stauungsdilatation als Seltenheit zu bezeichnen ist. 

Alle sicheren Grade eines wirklich dilatierten Magens, dessen weitere 
Beschreibung besser der optische Eindruck als Worte geben (s. Bild Id, 
Tafel XVII), sind zuriickzufiihren auf Stauungsdilatation, wobei aber betont 
werden mu8, daB ein haufiger Pylorospasmus, namentlich wenn er mit Hyper- 
sekretion kombiniert ist, den Magen gelegentlich nicht anders dauernd weiten 
mu8 als eine organische Pylorusstenose. Als Beleg diene die Fig. IV, 2, S. 410, 
die eine Erweiterung maBigen Grades deutlich erkennen 1aBt, obwohl bei der 
Operation der Pylorus in keiner Weise narbig stenosiert war, wohl aber ein 
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Ulcus duodeni vorhanden war. Nur der standige Pylorospasmus, verbunden 
mit gewaltiger Hypersekretion erklarte hier die Stauung, welche zur Magen- 
erweiterung fiihrte. Solche Falle sind mir haufiger begegnet (Ahnlich auch 1,10). 

Es braucht kaum daran erinnert zu werden, daB bei gleichen Fullungs- 
mengen, von denen die Methodik der Roéntgendiagnostik zur Beurteilung der 
Magenform ausgeht, der vergréBerte Magen sich vom normalen durch die 
Konfiguration des Breischattens in der oben geschilderten Art unterscheiden 
mu, daB aber ein unmittelbares Urteil iiber die GréBe so kaum moglich zu 
geben ist, dafiir miiBte statt eines halben Liters das Zwei- und Mehrfache 
gegeben werden. Ein Magen, der auBer dem Kontrastbrei, sagen wir 1a 
Sekret spontan enthalt, wird deshalb leicht fiir eine Stauungsdilatation an- 
gesehen werden. Er miBte folgerichtig 
mit einem normalen Magen nach einer 1 10: 

Breimahlzeit von 2/ verglichen werden. 
Erst dann ware eine wirkliche Ent- 
scheidung, ob ein dauernd erweiterier 
Magen vorliegt, méglich. So sehen 
wir, daB die Entscheidung, welcher 
Magen auf Grund des Réntgenbildes 
als dauernd zu groB anzusehen ist, 
nicht immer leicht ist. Sowohl die 
flieBenden Ubergange als auch die 
Methodik des Verfahrens erschweren 
die Abgrenzung mafiger Grade der 
echten Gastrektasie. Um so typischer 
gestaltet sich das Ee der Geer St. Hypersekretion (Ulcusnarbe mit Stenosierung 
sprochenen Falle, wie ein solcher in des Pylorus). 

Serie I, Bild d, Tafel XVII, zur Dar- 

stellung kommt, bei dem es sich um ein Pyloruscarcinom mit konsekutiver 
Stauungsdilatation handelt. 

Uber den verkleinerten Magen als Gegenstiick zum vergréBerten ist im 
Kapitel der allgemeinen Réntgensymptomatologie wenig auszusagen. Daf 
auch in der Norm der Magen verschiedene Wachstumsgréfen erreicht, ist 
selbstverstandlich, sie diirfte zum Gesamtwachstum meist harmonisch ab- 
gestimmt sein. Ein stark zusammengezogener Magen, also die Stierhornform, 
ist als kleiner Magen anzufiihren, mit demselben Recht, wie jeder einen in toto 
dilatierten Magen als groB bezeichnet; die Fig. I], 3, S.394 gibt hierfiir ein 
Beispiel. Es handelt:sich um normale funktionelle Magenverhaltnisse bei einem 
etwas fettleibigen Alteren Herrn. Auch der totale Gastrospasmus Schlesingers 
kénnte als passagere Magenverkleinerung etwa der akuten Magendilatation 
formal gegeniibergestellt werden. 

Das Bild des stark kontrahierten Magens hat durchaus eine Ahnlichkeit 
mit dem scirrhésen Schrumpfmagen. Wirklich scheint die Mikrogastrie einer 
Publikation fritherer Jahre nichts als ein solcher carcinomatéser Schrumpi- 
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magen gewesen zu sein. Die einzige nichtfunktionelle wirkliche Magen- 
verkleinerung, die ich im R6ntgenbild kenne, kommt in der Tat durch den 
Scirrhus zu stande, der, die Wand total infiltrierend, diese so zur Schrumpfung 
bringt, da8 der Pylorus in extremen Fallen erstaunlich weit nach links und 
hinauf gezerrt wird, die Biegungen der Kurvaturen sich fast zur geraden Linie 
ausgleichen und in extremen Fallen ein kleiner Sack unter der linken Zwerch- 
fellswolbung sitzt. Diese Form, die durch die Fig. V, 1 und V, 2, S. 426 illu- 
striert wird, soll in der speziellen Pathologie naher geschildert werden. Ihre 
diagnostische Wichtigkeit ist daher besonders hoch anzuschlagen, weil gerade 
dié ausgesprochensten Falle durch die Lage dicht unter dem Zwerchfell der 
Palpation véllig unzulanglich sind. 


e) Die Lageveranderungen in toto durch Verdrangung 
und Verzerrung. 

Zum Verstandnis dessen, was beim ersten Blick auf den Fluorescenzschirm 
wahrgenommen wird, gehért vor allem auch eine Vorstellung der Lage- 
beziehung des Magens zur Umgebung. Hierher gehort vor 
allem die Anderung der Magenformim Liegen und Stehen. 
Im Stehen mehr zu den Langformen geneigt, nimmt der Magen im Liegen 
(auch durch aktive Contraction) mehr Stierhornform an. Diese zum Teil aktive 
Verdnderung erklart sich aus den geanderten Druckverhaltnissen der Um- 
gebung und der geanderten Lage zur Schwerkraft. Wir beriicksichtigen hier 
vielleicht weniger als andere das Bild des Magens im Liegen, bei dem die 
Luftblase nicht den Fornix erfillt, weil in der praktischen Diagnostik ganz 
vorwiegend im Stehen untersucht wird und, falls das unméglich ist, derjenige, 
dem die Magenbilder am stehenden Kranken gelaufig sind, sich unschwer 
auch am liegenden Patienten orientiert. Es scheint mir dies im Rahmen eines 
Handbuches der gesamten Medizin die berechtigte Stellungnahme. Grédel 
hat auf die Abhangigkeit der Magenlage und -form von 
der Kolonfillung hingewiesen. Sie ist eine weit unmittelbarere als man 
friiher annahm. Wer den obigen Ausfiihrungen iiber die aktive muskulare 
Formgebung des Magens in ihrer Abhangigkeit vom Bauchinhalt gefolgt ist, 
der versteht, daB ein gefiilltes Kolon Verkiirzungen, ein leeres oder herab- 
hangendes Verlangerung des Magens herbeifiihren kann, doch sind die Ab- 
hangigkeiten durchaus reziprok. Wir konnten zeigen, daB die Kolonlage von 
Magenform und -fiillung in hohem MaB8e abhangig ist, und endlich vergesse 
man nie die Rolle, die aktive Tonusverhaltnisse spielen, welche nicht in den 
Raumverhaltnissen der Umgebung begriindet liegen. 

Bei der Beurteilung der Magenlage im Bauchraum achte man vor allem, 
ob eine einseitige Luftfillung im Kolon vorhanden ist. Die Réntgenogramme 
Bild a und b der Serie I], Tafel XVIII illustrieren die machtige Verdrangung 
nach rechts und links, mit starker Verschiebung am Pylorus, die nur durch 
Luftftllung von Teilen des Kolons hervorgebracht war. Bild Ila tauscht 
geradezu ein schneckenartig aufgerolltes Magenbild vor, wie wir es bei Ulcus- 
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II a. 


II b. 


L. Verlagerung nach links durch geblahtes Kolon, H. Verlagerung nach rechts durch gasgefiilltes Kolon. 
falsche ,,Schnecke“, 


Il c. II d. 


W. Verziehung nach rechts durch Periduodenitis bei Extraventrikularer Tumor der Magengegend (durch 
alter Cholecystitis. Schrot markiert). 


on Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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narben mit Schrumpfung in der kleinen Kurvatur kennen. Nur die Beachtung 
des gasgefiillten Kolons laBt Trugschliisse vermeiden. 


In ahnlicher Weise wird ein vermehrter Bauchinhalt, wie er 


schon in der Breite der Norm 
den Magen nach oben ver- 
drangt (Adipositas, Gravidi- 
tat) bei Ascites und groBen 
Bauchtumoren den Magen 
verlagern. Die Fig. 1 der 
Serie II zeigt als Beispiel 
solcher extremen Verhaltnisse 
die Verdrangung des Magens 
nach links und oben, zugleich 
mit einer Verdrangung des 
gesamten Kolons nach links 
unten, bei einem jungen Manne 
als Folge einer riesigen rechts- 
seitigen Hydronephrose. Auch 
die gewaltigen Milztumoren 
kénnen selbstverstandlich den 
Magen in toto nach rechts 


B. Verdrangung des Magens nach links und oben, des ganzen 
Kolon nach links und unten durch riesigen hydronephrot. Sack. 


verdrangen. Von diesen totalen Verdrangungen gibt es alle Ubergange zu 
solchen extraventrikularen Prozessen, die nur Teile des Magenkonturs be- 


einflussen, von ihnen spater (s. S. 395). 


Die totalen Lageveranderungen 
durch Verzerrung haben diagnostisch 
groBe Bedeutung. Man muff zuvor die 
GewiBheit erlangt haben, daf der Darm 
leer ist, daB auch andere Griinde flr eine 
Verschiebung durch Druck von auBen nicht 
vorliegen, dann bedeutet eine konstant nach- 
weisbar veranderte Lage (vom Situs viscerum 
inversus und der Eventratio diaphragmatica 
abgesehen) ein wesentliches Symptom. Die 
skizzen Fig. 2° und Fig. 3. der Serie. Il 
illustrieren diesen Befund. Die wichtigste 
und haufigste der Verzerrungen kommt 
durch Verwachsungen mit der Gallen- 
blasengegend zu stande als Folge einer 
Pericholecystitis. Esist oft méglich, nur 
auf diesen Befund hin die Diagnose alter 


lit, 


Rechtsdistanz durch pericholecystitische 
Verzerrung (2. med. Klinik, Berlin). 


cholecystitischer Verwachsungen zu stellen. Dabei muB beriicksichtigt werden — 
das geht aus der nicht fest fixierten Lage des Pylorus hervor —, daB eine sog. 
vermehrte Rechtsdistanz des Pylorus ja nicht ohneweiters die Ver- 
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zerrung beweist. Es wird, so wie der Langmagen an sich den Pylorus nach 
links hintiberbewegt, schon die Stierhornform an sich eine 
groéBere Rechtsdistanz zeigen, z. B. Fig. Il, 3. Bilder, die uns 
berechtigen, von Verzerrung, speziell von Anheftung an die Lebergegend zu 
sprechen, liegen dann vor, wenn eine Verzerrung der Magenform in ihren 
distalen Partien deutlich ausgesprochen ist und auch die manuelle Unter- 
suchung den Magen nicht von seiner Rechtsfixation fortbewegen kann. 
Perigastritische Adhasionen werden hierbei bisweilen, eigentiimliche Kontur- 
anderungen der Pars antri oft 

Nie? beobachtet. Es handelt sich um 

eine schrage, fast geradlinige Ab- 
plattung der Antrumkugel, haufiger, 
aber weniger beweisend, der proxi- 
malen duodenalen Fiillung in dem 
Sinne, daB ein Stiick des Schatten- 
konturs von links oben nach rechts 
unten schrag abfallt; sieht man 
den. Leberrand deutlich, so deckt 
sich diese Begrenzung direkt mit 
dem Leberschatten, das Bild Ila 
zeigt diese Verhaltnisse. Auch in 
der Norm kann das unter der Leber 
liegende Duodenum einen die Form 
beeinflussenden Druck  erfahren. 
Im Zusammenhang mit vermehrter 
Rechtsdistanz und dem Zeichen der 
Verzerrung wie Fixierung wird man 
Wu. Verziehung nach rechts durch Periduodenitis bei mit Recht an Pericholecystitis, bzw. 

io lee iad Periduodenitis denken. 


2. Das pathologische Verhalten der Form des Magens in 
seinen verschiedenen Teilen (Schematische Ubersicht der 
partiellen Veranderung im Schattenkontur). 

Da alle Einzelheiten dieser Anderungen eher der speziellen Pathologie 
in ihrer AuBerung fiir die Réntgenuntersuchung zugehoren, sei hier nur so 
weit eine Ubersicht gegeben, als sie ohne Beriicksichtigung der speziellen 
Pathologie méglich ist. 

Anderungen des Konturs, soweit sie mit der peristaltischen Bewegung in 
direktem Zusammenhang stehen, betreffen das folgende Kapitel. 

A. Der, Schattenkontur kann partiel] gean dices sein 
durch extraventrikulare Bedingungen: 

1. Durch Druck von auBen. 

a) Normale Vorkommnisse, Ebenso wie die totalen Ver- 
lagerungen bewirkt z. B. eine Luftblase im Kolon verschiedene Veranderungen 
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im Wandkontur (s. Bild I1b, Tafel XVIII) bis zur Erscheinung eines Pseudo- 
sanduhrmagens. Es gibt Falle, in denen es betrachtlicher Erfahrung bedari, 
hier Irrtiimer regelmaBig zu vermeiden. 

b) Pathologische Bildungen driicken Teile der 
Wand ein, z.B. eine Splenomegalie, iiberhaupt extraventrikulare 


iy, 2 Il, 5. 


He. Verdrangung des Magens durch grofen Ba, Extraventrikularer Tumor mit Pelottenwirkung 
Gallenblasentumor (Autopsie: Magen intakt), (falscher Fiillungsdefekt), Autopsie: Pankreasabscef;, 
daneben multiple Leberabscesse (Frau aus Peru), 


Tumorenim weitesten Wortsinne, it 


als Beispiel diene aufBer Bild IId, 
Tafel XVIII die Fig. II, 4. Dort stellt 
ein riesiger Gallenblasentumor die 
Magenform dauernd so ein, daB sie 
fast wie das voriibergehende Bild 
eines Gastrospasmus aussieht. Ja, die 
Magenbewegungen scheinen auf den 
Druck wie mit einer Stenosenperistal- 
tik zu reagieren. Weiter zeigt die 
Fig. II, 5 die Magenform bei einem 
PankreasabsceB, hier entsteht ein 
Fillungsdefekt ander groBen Kurvatur. 
Sowohl die Art des Konturs — s. den 
speziellen Teil — als auch die manuelle 
Untersuchung erwies die extraventri- 

kulare Natur. Eine Kyphoskoliose %, fgesties, Fillungsdstet’ an, det pronen 
Sean von hinten her den Magen be-; Stic !¥). Operiett wegen Ulens duodeni. Magen normal, 
engend dem Ungeiibten als ,, Fillungs- 

defekt‘ imponieren, wie Fig. II, 6 demonstriert. Diese 3 Beispiele mogen aut 
das differentiell-diagnostische Interesse des Réntgen- 
verfahrens bei der Diagnostik der Bauchtumoren nur 
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kursorisch hinweisen, da fast jeder Fall Individuelles bietet, so 
daB eine erschépfende Besprechung in diesem Rahmen zwecklos ist. 

2. Durch Zug von auBen angreifend, haben wir die Wirkung 
perigastritischer und periduodenitischer Adhasionen 
schon kennen gelernt. Nicht rur an den distalen Magenpartien, auch tberall 
sonst kann eine perigastritische Adhasion eine mehr oder weniger spitz- 
winkelige Ausziehung der Magenwand veranlassen (s. Fig. II, 7), die durch 
palpatorische MaBnahmen oder Anpressen des Schirmes, vor allem aber durch 
das Einziehenlassen des Bauches oft erst deutlich werden. Man verabsaume 
nie, in allen Durchleuchtungsrichtungen auf diese Symptome zu fahnden, 

eventuell mit dem Bucky-Effekt der 
i, 7. vorderen Blende, den jiingsten Vor- 
schlagen Holzknechts folgend, besser 
nach meiner Erfahrung mit der 
originalen Vorrichtung Buckys. Meist 
ist die Entziindung an der Auferen 
Magenwand die Fortsetzung eines 
Prozesses, die zunachst das Innere 
des Magens selbst ergriffen hatte 
(Ulcus), so daB die perigastritischen 
Adhasionen als Nebenbefund neben 
anderen Ulcussymptomen haufig sind, 
siehe in dem Sinne die Fig. III, 7, Seite 
417, wo an der groBen Kurvatur neben 
der spastischen Einziehung mehrere 
Ripa nhc einen ere perigastritische Zacken dargestellt sind. 
Carcinom, Palpabler Tumor der Magengegend, Damit kommen wir zur zweiten 
Hauptgruppe: 

B, den inneren Ursachen fiir die Veranderung des 
Schatténkonturs. 

Der Schattenkontur ist geandert durch Prozesse, die in der Magen- 
wand selbst spielen, 

I. rein funktioneller Natur: die Spasmen, 

a) circumscripter Art, so die circularen Spasmen, 
die mehr oder weniger groBe Teile der circular verlaufenden Fasern des 
Korpus ergreifen; schéne Beispiele geben die Schirmpausen, die das Uber- 
greifen eines zunachst schmalen Spasmus auf immer weitere circulare Muskel- 
fasern demonstrieren. Auch das Bild a der Serie III, Tafel XIX von derselben 
Patientin demonstriert diese Verhaltnisse und die Skizze. 

b) Die Spasmen befallen zweitens ganze Magen 
teile, namentlich den Canalis egestorius in seiner Totalitat (,,Antrum- 
spasmus“). Dort kénnen sie so andauernd sein, da die Differentialdiagnose 
gegen Fillungsdefekte durch raumbeengende Prozesse im Mageninneren fast 
zur Unméglichkeit wird. (Man vergleiche die Fig. III, 2, $.412 u. Illc, 


| 
| 
| 


fel XIX. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V 
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ae III b. 


K. Schmaler Sanduhrspasmus. (Operation: GroBe, N. Typisches Ulcus penetrans mit Spasmus des 
kaum stenosierende Ulcusnarbe der kl. Kurvatur. Fig. ILI, 1 Segments (24Std. Rest im distalen Sack, Operation: 
und IVa vom gleichen Fall.) Pylorus frei von anatom. Veranderungen. Ulcusbeschwerden 


seit 4 Jahren) 


IIIc. III d. 


Kn. Ulcus praepyloricum mit totalem Antrum- St. Ektasie bei benigner Pylorusstenose (Ulcusnarbe) 
spasmus, wiederholt motor. Insuff. 2. Grades. (Operation : (operiert). Sekretschicht (Stauungsinsuffizienz). 
strahliges, ausgebreitetes, frisches Ulcus vor dem Pylorus, 

keine anatomische Stenose.) 
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Tafel XIX, bei denen durch Ulcus bedingte Antrumspasmen vorliegen, mit der 
Fig.V, 9 u. V, 10, S. 430, Fiillungsdefekt durch Carcinoma pylori.) Die 
Spasmen des Pylorus selbst spielen fiir das Konturbild keine wesent- 
liche Rolle, nur die Breite des Defektes ist nicht unwichtig, siehe spater. Der 
Spasmus der Kardia ist fiir den Kontur erst recht unauffallig; wesentlich 
ist,daB sich die spastischen Erscheinungenzuden organischen 
viel haufiger hinzu addieren, als man friither annahm. Das 
Fehlen der Luftblase kann auf eine Insuffizienz der Kardia, 
z. B. durch infiltrierendes Carcinom hinweisen (s. Fig. V, 2, S. 426). 

PeeOtganische Natur der Verandéerungen. des 
Schattenkonturs. 

Der gesamte Kontur erscheint verandert beim carcinomatésen 
Schrumpfmagen. Das gezackte, zum Teil fein ausgezahnte, zum Teil 
ahnlich wie fixierte peristaltische Wellen Aussehende des Konturs_ ist 
charakteristisch, von dieser totalen Konturveranderung alle 
Modifikationen bis zu kleinsten Konturanderungen, die sich ge- 
fegentlich nur beim Voriiberschreiten oder Haltmachen der _peristaltischen 
Welle auBern, dann alle Ubergange zu jenem Extrem einer Anderung des 
Schattenkonturs, wie es derorganischeSanduhrmagen darstellt, der 
den Magen in zwei Sacke zerteilt. Die differentielle Diagnose gegen den spasti- 
schen Sanduhrmagen — sie beruht unter anderem auf der Art der Kontur- 
abgrenzung — ist Sache der speziellen Pathologie, anderseits circu m- 
scripteAusbuchtungender Wand,die,Nischenbildungen“, 
endlich die ,,Fillungsdefekte%“. Von den kleinsten Anderungen am Pylorus 
(kleine, infiltrierende Scirrhen), siehe die Beispiele Fig. Vd u. V, 12, S. 431, 
bis zum Typus des groBen, blumenkohlartigen, medullaren Tumors mit seinem 
charakteristischen Fiillungsdefekt (s. Fig. V,11,S.431) alle Méglichkeiten an 
Konturbildungen, die in diesem allgemeinen Teil zu sondern wertlos erscheint. 

Die Schattenadanderungen am Duodenum sollen bei der 
Roéntgendiagnostik des Ulcus duodeni aufgezahlt werden, da die anderen 
Duodenalerkrankungen klinisch kaum Bedeutung haben. Alle Einzelheiten der 
angedeuteten Konturanderungen gehéren weit besser in das Kapitel spezieller 
Pathologie. 

B. 
1. Das normale Verhalten der Magenbewegungen, einschlieB- 
lich des Spieles der Sphincteren, und die Ubergange zum 
Pathologischen. 
Beziehungen zwischen anatomischem Bau und IJnner- 
vation zur Magenbewegung: Das Antrumproblem. Die 
kleinen Magenbewegungen. Das Pylorusspiel. Der 
Effekt von Peristaltik und Pylorusspiel. 

Gerade wie in der Formgebung, wird auch inden Bewegungen 
die anatomische Architektur des Magens zum Aus- 
druck gebracht. 
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Der Mechanismus des Magens muB — um mit Retzius zu reden — Vor- 
richtungen besitzen, durch welche derselbe unter den Nahrungsmitteln wahlt 
und sie in eine gewisse Ordnung und an die richtige Stelle zu placieren vermag. 

Die Hauptaufgabe des Magens ist nicht, wie bisher auch die meisten 
Réntgendarstellungen sich zu zeigen bemiihen, den Inhalt fortzuschaffen, 
sondern, wie Forssel mit Recht betont, eines gewissen chemischen Prozesses 
halber auf gesetzmaBige Weise fiir eine gewisse Zeit die weitere Passage 
des Inhalts zu verhindern. Die Eigenschaft des Magens, 


Fig, C. 


Die ,, Antrum‘'-Peristaltik, Die von mir aufgenommene kinematographische Serie zeigt die konzentrische 

Contraction des letzten Kanalendes, man achte auf die durch Pfeil markierte Lage des Pylorus. Diese Partie wird 

in einigen Phasen 4—6 zum funktionellen Fiillungsdefekt. Das anfangliche Stillstehen der peristaltischen Einziehung 

(Phase 1 und 2) durch die untere Segmentschlinge (bei S3) ist ebenfalls deutlich. Die Forsse/sche Scheidung von 
peristaltischer Ringfurche und Incisura angularis erscheint nicht zutreffend. 


ein Retentionsapparat zu sein, gibt auch den rhythm? 
schen Bewegungen, der Peristaltik, ein bestimmtes Ge 
prage. Die Auffassung, daB, durch funktionelle Aufgaben bedingt, auch 
der menschliche Magen in zwei verschiedene Teile zerfalle, reicht von den 
grundlegenden Untersuchungen von Hojfmeister und Schiitz bis zu den 
neuesten Ergebnissen Forsse/scher Arbeiten, dessen Nomenklatur ja den Magen 
nach diesen zwei funktionellen Gesichtspunkten, als ,,Saccus digestorius“ und 
»Canalis egestorius“ gliedert. Der caudale Magenteil mit seiner stdrkeren 
Muskulatur und seinen machtigen peristaltischen Bewegungen hat*neben 
anderem die Aufgabe der Entfernung der Speisen zum Darm hin, wahrend 
die iibrigen Magenpartien der Retention und damit der Digestion dienen. Das 
auBert sich bekanntlich auch in den Druckverhaltnissen, die nach Moritz fiir 


den ,,Fundusteil“ des Magens 2—6 cm Wasserdruck, fiir das sog. Antrum 
50 cm Wasserdruck betragen. 
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Das Antrumproblem. Soweit herrscht in bezug auf diesen funktionellen 
Dualismus Ubereinstimmung. Die Unklarheiten liegen um die Frage: gibt 
es eine feste Grenze zwischen beiden funktionellen Teilen, ist diese Grenze 
der sog. ,, Sphincter antri“, und ist dieser wirklich ein anatomisch praformiertes 
Gebilde, analog dem pylorischen Sphincter? Bekannt sind die Auffassungen 
von Holzknecht und Kaujmann, denen sich auch noch Grédel anschlieBt, daB 
an bestimmter Stelle wirklich ein sphincterartiger Abschlu® existiere. Die 
Rontgenkinematographie (Rieder-Kdstle-Rosenthal) hat die Aufiassung eines 
Sphincters an fester Stelle erschiittert und dadurch die Frage dahin ver- 
allgemeinert: sind wir berechtigt, von einem ,,Antrum“ zu sprechen, und wenn 
uberhaupt, als anatomisch praformiertem Gebilde oder als rein funktionell 
wechselnder Formung? Auf den kinematographischen Serienbildern meint man 
mehrere Antra hintereinander zu sehen, ja man sieht oft an der kleinen 
Kurvatur aus der alteren Furche heraus, die ein Antrum abschniirt, etwas 
wie eine Neusprossung heraustreten, die Furche scheinbar, die das jiingere 
Antrum abzuteilen beginnt. Forssel hat gezeigt, daB eine dieser Furchungen 
auch beim Magen in peristaltischer Ruhe stets vorhanden ist. Sie ist nichts 
wie der Umbiegungswinkel zwischen Korpus und Canalis an der kleinen 
Kurvatur. Auch iiber diesen Umbiegungswinkel verlauft die Ringfurche als 
sog. Incisura angularis und bewegt die eigentlich ruhende winkelige Knickung, 
die nichts mit Peristaltik zu tun hat, passiv ein Stiick mit. So kommt gelegent- 
lich die doppelte Furchenbildung an der kleinen Kurvatur zu stande. Die Art 
jener Faltenbildung kann also nicht dazu verwendet werden, vom jungen, ver- 
schwindenden und vom neuen, sich bildenden Antrum zu sprechen. Trotzdem 
ist nicht zu leugnen, da8 in der Antrumbildung eine besondere Art peristalti- 
schen Vorganges zu suchen ist, fiir den uns der funktionelle Begriff Antrum 
noch lange gelaufig bleiben wird als pragnantes Wort fiir die kugelige Art 
des Hohlraumes, den die specifische Peristaltik abschniirt. Aus einer eigenen 
kinematographischen Serie mégen nebenstehend wenige Skizzen betrachtet 
werden, um die besondere Form der Furchenbildung, die, wie mir scheint, 
nicht immer zur Vorstellung Forssels einer einfach verlaufenden Ringwelle 
passen will, zu verdeutlichen (Fig. C, S. 398). 

Kein Forscher hat einen ringférmigen Sphincter 
antri anatomisch nachweisen kénnen, analog wie wir 
thn gleich beim Pylorus kennen zu lernen haben 
werden. Sehen wir zu, wie die neueste kritische Auffassung Forssels die 
peristaltische Bewegung schildert: ,,In gewissen Stadien der Peristaltik tritt 
an der unteren Grenze des Korpus auf der Curvatura major in der Hohe der 
Umbiegungsstelle der Curvatura minor eine Einziehung auf, welche einer 
differenzierten muskularen Architektur entspricht, namlich der unteren 
»segmentschlinge“. Sie zieht die Curvatura major schrag nach oben und rechts, 
also fast in der Richtung vom Pylorus gegen die Kardia. Diese Contraction 
entsteht, wenn sich das Antrum zu fiillen beginnt, und bleibt zunachst (wie 
in der Tat auch die Kinematographie lehrt) auf derselben Stelle stehen. Diese 


*oa 
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Contraction kann das ganze untere Magenende nach rechts verbiegen. Ahnliche, 
obwohl weniger tiefe Contractionen kénnen auch hoch oben am Korpus vor- 
kommen als Contractionen der oberen und mittleren Segmentschlinge, siehe in 
dieser Beziehung die nebenstehende Fig. B. Diese Bewegungen drangen 
den Inhalt des Saccus digestorius eher nach oben als caudalwarts, schiitzen 
gewissermafen jenen Inhalt vor dem Riickprall aus dem Antrum. Es verkirzt 
sich durch diese Einziehung jener Stiitzapparat, der tiber die Kardia hinaus 
auBerhalb des Magens seinen Fixationspunkt hat und dem Zwecke dient, 
den am meisten belasteten Magenteil zu halten. Erst nach einiger Zeit 
schreitet von dieser Contractionsfurche aus die Peristaltik als Ringwelle tiber 
den Sinus fort zum Canalis. Diese Welle 
kann sich als offener Ring gegen den 
Pylorus bewegen, wobei der rechts von ihr 
befindliche Inhalt ganz oder teilweise in den 
Magen zurickstrémt (Auffassung Rieders), 
oder die Ringwelle kann, wie Holzknecht 
und Kaufmann es beschrieben haben, nach 
kiirzerem oder langerem Fortschreiten das 
Lumen des Kanales septumf6rmig  ver- 
schlieBen, worauf der Inhalt bei offenem 
Pylorus durch eine konzentrische 
Contraction des proximal abge- 
schlossenen Teiles in das Duodenum 
hinausgetrieben wird. Wie gerade auf der 
Bilderserie K dstle-Rieder-Rosenthal zu sehen 
ist (die Autoren selbst sind abweichender 
Anatom. Bau und Peristaltik, frei nach Ansicht), bleibt die Ringwelle, auch 
forest Diet, ond i durch ate Peete wean sie offen tortsehrei tam 
Korpus und Se es S3 untere Vib 1G) eLtalean cd par tie des Kana les 

stehen, es erfolgt eine gleicim 
zeitige SchluBKcontraction dér ganzén: End pani 
des ,Antrums“. Auch Grédels zahlreiche kinematographische Ab- 
bildungen zeigen dasselbe Verhalten. Ob die Ringwelle den Kanal véllig oder 
partiell verschlieBt, das scheinen mir graduelle Unterschiede, auch ob wahrend 
dieser Zeit PylorusschluB oder -éffnung besteht, ist nichts den peristaltischen 
Ablauf wesentlich Veranderndes, und schon aus diesen Griinden mochte ich 
mich der Scheidung Grédels nach ,,Mischbewegungen“ und_,,Auspref- 
bewegungen“ der pylorischen Partie nicht anschlieBen. Der gesamte Magen- 
teil, der diese tiefe, wandernde Ringwelle durch seinen anatomische Bau 
erméglicht, eben der Kanal, um mit Forssel zu reden, mag begrifflich getrennt 
werden von jener funktionellen Bildung, die stets rechts von der Ringwelle 
liegt: Nur fiir jene gelte als funktioneller Begriff die gewohnte Bezeichnung 
»Antrum“. Das Wesentliche bleibt, daB die Ringwelle, mag sie abschlieBend 
oder nur einschniirend wirken, vor der Endpartie des pylorischen Magen- 


Fig: B. 


Die Réntgenuntersuchung des Magens. 401 


eiles stehen bleibt und diese Partie sich gleichzeitig kontrahiert. So bleibt 
ias Wesentliche der Alteren physiologischen Unter- 
suchungen iber Magenbewegung erhalten, wenn auch 
ene- Lokalisation des Sphincter antri als eines 
SchlieBmuskels nicht mehr berechtigt scheint. Es kann 
ich auch der ganze Kanal wie durch eine Quercontraction verschlieBen, das 
ehrt namentlich die Pathologie (Bild IIIc, Tafel XIX). Da die Starke der 
<analwand gegen den Pylorus zunimmt, so ist schon hieraus (Schwarz) die 
fiefe der peristaltischen Bewegungen verstandlich. Gerade aber die Zunahme 
ler Langsmuskelschicht am caudalen Magenteil erklart die Neigung zur kon- 
entrischen Contraction am Kanal. Die obige Fig. B, S.400 zeigt das Liga- 
nentum ventriculi, welches als Stiitzapparat jener SchluBcontraction dient. 
Wieder ist es die differenzierte typische anatomische 
Architektur der Wand fast allein, welche die peristal- 
ischen Bewegungen der verschiedenen Teile erklart. 
3esonders hingewiesen sei noch auf die sog. ,,Membrana angularis“, jenen 
feil hinter der Incisura angularis, welcher, als besonders diinn, leicht bei 
steigerung des Innendruckes im Antrum vorgebuchtet wird und so zur kuge- 
igen Form des Antrums beitragt. Sie liegt wie ein elastisches Band von Quer- 
asern zwischen den Enden der Ligamenta ventriculi eingefiigt. 

Danach gestaltet sich die normale Peristaltik so, 
laB zunachst durch Vermittlungen der Segment- 
fehilingen, sei-es nur der unteren oder zuvor hinter- 
sinander auch der oberen und mittleren, die peristalti- 
behe Bewegung erscheint, an der unteren Segment- 
schlinge pausiert und von dort tiber den Sinus radiar 
Berlaufend iberleitet-in die energische Ringcontrac 
ion des Canalis egestorius, dort lauft die Welle, 
manchmal ganz durchschniirend, mehr oder weniger 
veit zum Pylorus hin, macht halt und wird gefolgt von 
iner konzentrischen SchluBcontraction der ganzen 
loch tbrig gebliebenen Magenpartie. 

Ob die ersten Bewegungen des Kanales von oben her angeregt oder von 
listalen Erregungsreizen ausgelést werden, auch durch Druck von auBfen, 
vie Grédel es will, oder ob die Reizbildung an den Stellen der Segment- 
chlingen statthat, bleibe dahingestellt. Es ist klar, daB die anatomische Be- 
rachtungsweise zur Erklarung eines peristaltischen Ablaufes unmdglich 
eniigt. Man hat es unternommen, analog zu den Erscheinungen am Herzen, 
on ,,automatischer Reizbildung“ und ,,Reizleitung“, von ,,refraktarer Phase“ 
uch an Teilen des muskularen Aj-parates zu sprechen, von ,,rhythmischer“ 
ind ,,arhythmischer“ Peristaltik, berechtigte Versuche, denen aber vorlautig 
eniigende experimentelle Grundlagen fehlen. Bei gesteigerter Peri- 
taltik ist keine Frage, daB hoch oben am Fornix die Wellen einsetzen 
md daB man von Dreiteilung nach Segmentschlingen nichts wahrnehmen 
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kann. Je flacher die Peristaltik, um so distaler beginnt sie, meist in der Tat 
an der Curvatura major, etwa der unteren Segmentschlinge entsprechend. 
Die Tiefe der Wellen wird durch Druck von auBen haufig verstarkt; pharmako- 
logische Versuche (Morphium, Papaverin) zeigen ferner, daS sie von 


primar nervésen Bedingungen (Plexus oder extraventrikulare — 


Nerven) in hohem Mae abhangig ist; endlich beeinfluBt der Inhalt 


selbst die Peristaltik, so bei Fettnahiung peristaltische Ruhe (Tabora und | 


Dietlen). Die peristaltischen Bewegungen laufen am arbeitenden Magen etwa | 


alle 18—24 Sekunden hinab, Perioden der Bewegung sind 
auch in der Norm von Perioden der Ruhe, die Minuten, | 


auch Stundenteile andauern kénnen, gefolgt. 

Die kleinen Magenbewegungen. Neben den grofen peristaltischen Be- 
wegungen ist von ,kleinen Bewegungen* gesprochen worden, nament- 
lich von Grédel. Es 1aBt sich sagen, daB es sich hier offenbar um Schleim- 


hautfalten handelt, die im R6éntgenkontur erscheinen, an denen aber | 
Bewegungen kinematographisch mit Sicherheit nachgewiesen sind. Bei mabig — 


kontrahiertem Magen iibt das Schleimhautrelief nur einen geringen EinfluB 


auf den Kontur, bei stark kontrahiertem Magen dagegen | 


wird dieinnere Magensilhouette ausgiebig durch diese | 


verandert, ja auch im Fornix sieht man bei der Stierhornform meist die 
tiefen Schleimhautfalten, die die Skizze Fig. 1,1, S.381 veranschaulichen soll. 
Die Bewegungen solcher Schleimhautfalten sind, da eine 


Muscularis mucosae existiert, nicht unwahrscheinlich, folgen sie doch in ihrer — 
Anordnung nicht einfach dem Contractionsgrade des Muskelschlauches, man — 
denke nur an das Netzwerk von Langs- und Querfalten, durch aktive muskulare — 


Aktion entstanden. Die Schleimhaut kann sich einer Verminderung des Flachen- 


inhalts, durch Muskelaktion bedingt, nicht nur durch eine Faltenbildung, — 
sondern auch durch eine innere niedere Furchenbildung ,,Status mamillaris“ — 


anpassen, wodurch eine faltenfreie chagrinierte Flache entsteht. Sie kann ihr | 


Relief unabhangig von der Richtung und der Starke der Contraction der Muskel- 


haut modellieren. Dieses Relief zeigt die Spuren einer mechanischen Arbeit der ) 
Schleimhaut und seine differenzierte und zweckmafige Form scheint nach - 


Forssel einen funktionell bedeutungsvollen Bewegungsmechanismus der 
Schleimhaut anzuzeigen. Es wird nétig sein, in Zukunft der Art und Ordnung 
dieser Schleimhautfalten, die im Kontur haufig durch die Intermediarschicht 
hindurch zu sehen sind, nachzugehen (s. Fig. I, 8 u. I, 10). 


Das Pylorusspiel. Nachst den peristaltischen Bewegungen sind fiir die | 


Beurteilung des Magens die Sphincteren von gréBter Bedeutung. Die Be- 
sprechung der Kardiafunktion gehdrt der Beschreibung des Oesophagus an. 
Wir beschranken uns hier auf die Besprechung des Sphincter pylori. Der 
Sphincter ist auf einem Bindegewebsseptum aufgebaut, auf dessen beiden Seiten 
die Ringmuskulatur befestigt ist und in dessen Mitte die tiefen Fasern der 
langsgehenden Schicht hinuntertauchen. Der Sphincter ist also nicht durch eine 


lokale Anhaufung von Ringfasern gebildet zu denken, sondern ist durch eine — 
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organisierte Verbindung mit dem Bindegewebsgeriist zu einem irisartigen 
Septum zusammengefiigt. ,In dem Pylorus hat der Magen einen 
Sphincter, der im Menschenkorper an fein differen- 
zierter Organisation nur von dem Sphincter iridis 
ibertroffen wird, an den sein allgemeiner Baw er- 
innert. In einem von Ringmuskulatur (Constrictor pylori) bedeckten 
Bindegewebsdiaphragma strahlt ein radidrer Muskel hinein, Dilatator pylori, 
und nur so auch ist die feine streifenférmige Schattenaussparung zu verstehen, 
in der uns meist der Sphincter pylori erscheint“ (Forsse). Schon hier sei darautf 
hingewiesen, daB die Breite eines Sphincters bisweilen eine auffallend groBe 
ist, caudale Teile des Kanales miissen hier in der Contraction mitbeteiligt sein. 

Das Spiel des Pylorus ist abhangig von Reflexen. 
Der Hirsch-Pawlowsche Saurereflex ist nur allzu gelaufig. Man sieht 
ganz analog jenen Alteren physiologischen Experimenten, wie die ersten Brei- 
mengen durch den offenen Pylorus hindurchgedriickt werden, nun kommt salz- 
saurer Inhalt ins Duodenum und von dort erfolgt der Saurereflex des Pylorus- 
schlusses. Langere Zeit bleibt dieser bestehen, dann erfolgt wiederum Offnung 
fiir einige Antrumcontractionen und von neuem die SchlieBung; entsprechend 
sehen wir beim Achyliker den Pylorus ganz offen stehen oder weit seltener 
sich schlieBen. 

Grundverkehrt aber ist es, den Pylorus nur vom 
Saurereflex abhangig zu denken, wie das noch immer 
geschieht. Schon die Physiologie lehrt z. B. den Pylorusschlu8 
auf mechanische Reize vom Antrum aus: grobe Fleischbrocken laBt 
der Pylorus des Hundes nicht durch, er schlieBt sich vor ihnen u. a. Vor 
allem aber sind es andere Innervationsverhaltnisse, die den Pylorusschlu8 in 
hohem MaBe beeinflussen. Wandinfiltrationen des Magens, 
auch wenn sie weit vom Pylorus entfernt sind, Aandern 
das Pylorusspiel. Bekannt in diesem Sinne ist der vermehrte Pylorus- 
schlu8 bei Ulcus ventriculi, auch wenn Hyperaciditat nicht vorliegt. Das 
penetrierende Ulcus der kleinen Kurvatur der Fig. III, 6 veranlaBte einen 
24-Stunden-Rest im Magen als Ausdruck eines lange wahrenden Pylorospasmus, 
dies eine Beispiel fiir viele (s. auch IIIb). Umgekehrt konnen Veranderungen 
der Wandauch Pylorusinsuffizienz bewirken. Fin fern sitzendes 
Magencarcinom zeigte trotz normaler Aciditatsverhaltnisse ein dauerndes 
Ausbleiben des Pylorusschlusses. Die quere Resektionsnarbe Stierlins ver- 
anlaBte Pylorusinsuffizienz; ob hier der Zug der Langsmuskelfasern den 
Dilatator pylori direkt mechanisch zum AufreiBen des Pylorus zwang, wie 
der Autor es will, scheint mir fraglich. Faulhabers Deutung, daB durch die 
Magenresektion die Entfernung vieler HCl produzierender Driisen Sauremangel 
und damit Pylorusinsuffizienz bewirken, scheint mir ebenfalls nicht das 
richtige zu treffen. 

Endlich kommt auch ohne Wandveranderung im 


Magenoder Duodenum pathologisch vermehrte Pylorusé6ffnung 
26" 
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und vor allem vermehrter PylorusschluB zu stande, rein 
nervoser Pylorospasmus, durch Physostigmin, Morphium, Kalte 
gelegentlich auszulésen, durch Atropin, Papaverin gelegentlich zu 
beseitigen. 


Die Grenze zwischen dauerndem Offenstehen des Pylorus und einer ver- 


mehrten Tendenz zur Pyloruséffnung zu ziehen, ist kaum méglich, ebenso 
umgekehrt zwischen dauerndem und voriibergehendem Pylorusschlu8. Tiefe 
der Peristaltik und: Starke der Pylorusinnervation 
gehen nicht unbedingt Hand in Hand. Kardiospasmus 
kann sich mit Pylorospasmus kombinieren, beide 
Sphincterenspiele zeigen aber weite Unabhangigkeit 
voneinander. 


Der Effekt von Peristaltik und Pylorusspiel: Wir haben ge 
sehen, daB im Bewegungsablauf zu achten ist aui 
das Verhaltnis von Ruhe und Bewegungsperioden 
im ganzen, daB weiter bei den Bewegungsperioden zu 
unterscheiden ist die Geschwindigkeit ihres Ablaufes, 
die Haufigkeit im Auftreten der einzelnen peristalti- 
sclren “Welle die" Hoherun "der *direspertstatm scien 
wegung einsetzt die Tieie der peristaltischen ft urcien, 
namentlich in der Antrumgegend selbst, und endlich 
das Spiel dés Pylorus, das sich an der Art der dite- 
denalen Fiillung vor allem beobachten 148t. Neben 
diesen’ Einzelheiten ist aber das Wesentlichste der 
Effekt des gesamten motorischen Mechanismus, das, 
was friher fast allein bei der motorischen Magen- 
prifung festzustellen beabsichtigt wurde. 


Der starker kontrahierte Magen hat meist eine verkiirzte Entleerungszeit 
gegentiber dem Langmagen, ohne daB die peristaltischen Wellen im einen 
Falle stets vertiefter, im anderen oberflachlicher zu sein brauchten. P eri- 
staltische Intensitat und motorischer Endeffekt gehen 
nicht unbedingt parallel, die normale Entleerungszeit fiir Wismut- 
Carbonat-Brei betragt im Sinne dieser Variation 2—5 Stunden, die der Barium- 
breie ist ktirzer. Man hat sich geeinigt, nur einen deutlichen Sechs- 
stundenrest als wirklich in pathologischem Sinne mangelhafte motorische 
Funktion anzusehen, die bei einem Langmagen mit Atonie und nicht allzu 
groBem Rest untergeordnete, sonst wesentlichste Bedeutung hat, dabei 
beweist selbst ein Vierundzwanzigstundenrest noch 
keine organische Pylorusstenose, siehe das Beispiel vom Pyloro- 
spasmus bei fernsitzendem penetrierenden Ulcus, Fig. III, 6. Der Spasmus 
als stenosierendes Moment, namentlich am Pylorus 
nicht nur durch Stunden, sondern Tage ist gerade ein 
wesentliches Ergebnis der Réntgenuntersuchung der 
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letzten Zeit. Die differentielle Diagnose: Pylorospasmus oder organische 
Stenosierung, scheint mir besser der speziellen Rontgensymptomatologie an- 
zugehéren. Sie findet sich dort namentlich bei der gutartigen Narbenstenose 
unter den Folgeerscheinungen des Ulcus pepticum abgehandelt (s. S.419). 


Wohl aber mu8 schon hier darauf hingewiesen werden, daB ein zeit- 
lich normaler Austreibungseffekt trotz vorhandener 
organischer Stenose am Pylorus erzielt werden kann. 
Die Kompensationsvorrichtungen, die dies bewirken, sind gegeben durch 
Stenosenperistaltik mit konsekutiver Hypertrophie der Magenmuskulatur. Die 
»ykompensierte organische Pylorusstenose“ ist ein Be 
griff, der bei jeder Magenuntersuchung gegenwartig 
Zuwia lve no Sit, 


2. Besondere pathologische Motilitatsohanomene. 

Stenosenperistaltik mit Antiperistaltik. Findet sich eine Pylorusstenose, so 
sieht man meist ganz besonders tiefe peristaltische Wellen gegen den Pylorus 
andrangen, wie es uns allen durch die Bauchdecken hindurch bei diinnen 
Individuen von jeher ein gelaufiges Phanomen war. Auch, wie dort, sind jene 
machtigen peristaltischen Bewegungen gefolgt von Ruhephasen, oft mit 
Steifung. Wesentlich erscheint, daB bei dieser peristaltischen Steifung der 
Magen weiter erscheint, dilatiert, ohne daB von einem TonusnachlaB im Sinne 
von Atonie gesprochen werden darf. Ich trage keine Bedenken, von tonischer, 
ja, hypertonischer Dilatation in solchen Fallen zu sprechen. Der Magen stellt 
sich auf einen neuen weiteren muskularen Gleichgewichtszustand ein, bei dem 
er trotzdem groBe tonische Kraft aufbringen kann (Analoges gibt es am 
Herzen!). Neben dieser Hyperperistole oder Stenosenperi- 
staltik ist nun von Jonas zuerst echte Antiperistaltik beobachtet 
worden, an der trotz mancher Kritik nicht mehr zu zweifeln ist. Deutlich 
nach links verlaufende Wellen sind jetzt einwandfrei mit allen Methoden nach- 
gewiesen, ja, bei hochgradigen Pylorusstenosen ein relativ haufiges 
Vorkommnis. Echte Stenosenperistaltik kommt auch 
bei Pylorospasmus vor. Vielleicht ist so die Tatsache zu erklaren, 
daB tiefste peristaltische Wellen gefunden wurden, obwohl sich der Pylorus 
bei der Operation als vollkommen unverandert erwies. Ein schénes Beispiel 
von Stenosenperistaltik gibt das Bild Ic, Tafel XVII. Vorlaufig darf 
ausvertiefter Peristaltik ohne Sechsstundenrest weder 
Orfanisch noch funktionéll auf Pylorusstenose ge 
schlossen werden, wohl aber beweist Magensteifung 
im Réntgenbilde, ebenso wie Antiperistaltik die Steno- 
sierung des Pylorus, seltener eine funktionelle Stenosierung, meist 
eine echte organische Stenose. 


Motorische Magenneurosen. Aufer jenen Formen der Hyperperistole, die 
in die Gruppe der Stenosenperistaltik gehéren, ist es ndtig, zu betonen, daB 
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starkste Hyperperistaltik, die also als solche sich nicht von der gewohnlichen 
Stenosenperistaltik normaler Richtung unterscheidet, auch auf rein nervoser 
Basis wohl auch ohne jeden Pylorospasmus vorkommen kann. Die Fig. I, 11 
zeigt bei beginnender Taboparalyse lebhafteste Magenbewegung, jeder Anhalt 
fiir einen Pylorospasmus fehlte, ahnliche Beobachtungen, vor allem bei 
Neurotikern, liegen bereits zahlreich vor. Es gibt eine rein nervose 
Hypermotilitat im Sinne vermehrter, normal gerichteter Peristaltik und 
durchaus nicht nur bei im Tonus erhéhtem Magen. Auch der Langmagen der 
Fig. 1, 5, S. 382 zeigt lebhafte Peristaltik, die freilich noch als normal angesehen 
werden kann. Im peristaltischen Ablauf finden sich also von normaler leb- 
hafter Peristaltik bis zu pathologischer Hyperperistaltik alle Ubergange. Es 
wiirde diese Peristaltik in das 
I, 11. Gebiet des Neurotischen gehoren, 
ebenso wie ein vermehrter Tonus 
der gesamten Magenmuskulatur, wie 
ferner circulare Spasmen (Stierlin, 
Holzknecht u. v. a.), endlich ein 
Pyloro- und Kardiospasmus auf 
rein nervéser Grundlage erwiesener- 
maBen vorkommt. 

Damit haben wir Motilitats- 
phanomene kennen gelernt, die den 
Neurosen zukommen, soweit diese 
durch Steigerung motorischer 
Teilfunktionen am Magen 
ausgezeichnet sind. Wie weit 
E, Nervose Hypermotilitat (beginnende Tabo-Paralyse), @S berechtigt ist, eine Gruppe 

rein motorischer Magenneurosen 
klinisch abzugrenzen, gehort nicht in das Kapitel der Réntgenuntersuchung des 
Magens, wohl aber werden wir alle neurotisch-motorischen Steigerungen im 
Kapitel des Ulcus pepticum wiederfinden, weshalb auf dort beziiglich der 
Einzelheiten dieser Abweichungen verwiesen wird. 


Die Herabsetzung der muskularen Funktion gegeniiber 
der Norm Hypotonus, Hypoperistaltik, bzw. peristaltische Ruhe und die 
Pylorusinsuffizienz bediirfen nicht nochmals einer Erérterung. 


G 
Sekretorisches Verhalten des Magens im Réntgenbilde. 


Die Beurteilung des sekretorischen Verhaltens ist zum allergeringsten 
Teile — das ist selbstverstandlich — Aufgabe der Réntgenuntersuchung. Uber 
das quantitative Moment der Saure selbst, itber freie und gebundene Salz- 
Saure sollte nichts ermittelt werden, obwohl auch in dieser Richtung von 
rontgenspezialistischer Seite gewisse Methoden einzufiihren versucht wurden, 


Die Réntgenuntersuchung des Magens. 407 


wohl aber sind allgemeine Schliisse iiber die Menge des 
Sekretes erlaubt. Emmo Schlesinger hat die ,Intermediar- 
Schicht“ zwischen Luftblase und Brei als Sekretschicht 
uns kennen gelehrt. Die Hohe dieser Sekretschicht gibt eine approxi- 
mative Vorstellung der Sekretmenge (s. die Fig. I, 8, I, 10, I, 11, II, nl Vie 
u. Ss. w.). Im niichternen speiseleeren Magen beweist ein hochstehendes Niveau, 
das sich von der Luftblase abgrenzt, das Vorhandensein eines Niichtern- 
sekretes gelegentlich durch Verschlucken der Wismutkapseln in seiner GréBe 
abschatzbar (s. Fig. IV, 1 a, S.409). Nach Breinahrung sieht man oft genug 
die Intermediarschicht zunehmen und bekommt bald ein Urteil, welche Schicht- 
hohe noch. als normal anzusehen ‘ist, erhebliche Sekretmehrungen werden so 
ohneweiters erkannt. Auf die maximalsekretorischen Phano- 
mene (Typus Reichmann u.s.w.) wird gelegentlich der Besprechung jener 
Type des Ulcus duodeni eingegangen, die geradezu als maximalsekretorisches 
Ulcus zu bezeichnen ist. 


Die Beurteilung des Magenchemismus durch Lésung von Fibroderm- 
kapseln u.a., wie sie von Schwarz vorgeschlagen ist, scheint sich wohl mit 
Recht nicht einzubiirgern. 


Von einer Konkurrenz gegeniiber der Priifung des Magenchemismus mit 
dem Kufmaulschen Schlauch ist keine Rede, wohl aber ist das Durchleuchten 
unmittelbar nach Ausheberung des Probefriihstiickes insofern eine gute 
Kontrollmethode, als wir oft durch eine Intermediarschicht, die von vorn- 
herein nach GenuB des Breies vorhanden ist, darauf aufmerksam gemacht 
werden, daB nicht das ganze Probefrihstiick durch den Schlauch entleert 
wurde. 


Die Scheinfiitterung nach Boas-Katsch wird mit Hilfe der Réntgenunter- 
suchung bequem so ausgefiihrt, daB die Menge des Sekretes nach 
dem Kauen sekretionsanregender Nahrung ohneweiters vor dem 
Réntgenschirm durch die Kapselmethode abschatzbar 
ist. Ebenso priifen wir die Fliissigkeitsmenge, die nach Pilocarpin- oder Physo- 
stigmininjektionen durch Vagusreiz von den Magendriisen abgesondert werden. 
Sorgt man dafiir, daB der Speichel nicht verschluckt wird, so gibt die 
Hohe des Sekretniveaus eine Vorstellung gesteigerter 
oder verringerter sekretorischer Reaktion. Meist handelt 
es sich bei Pilocarpin um ein mucinreiches, sdurefreies Sekret. Bei empfind- 
lichen Personen, namentlich bei gewissen Kranken mit Ulcus duodeni, konnten 
durch Pilocarpininjektion gréBte Mengen von saurem Sekret schon vor dem 
Réntgenschirm erkannt werden. Die Kontrolle durch Ausheberung ergab bis 
1*/, 2 Sekret. 

DaR die auf dem Schirm zu beweisende mangelnde Fntleerung des 
Sekretes auf Pylorospasmus weist, ist bei der Lehre vom maximal sekretori- 
schen Ulcus duodeni zu wiederholen. 
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Le 
Die spezielle Rontgendiagnostik. 


Die R6ntgenbefunde, nach den Gesichtspunkten der speziellen 
Pathologie des Magens abgehandelt. 

Nach dem Vorauigegangenen bediirfen nur zwei Abschnitte der 
speziellen Pathologie des Magens hier eingehender Beriicksichtigung: Die 
Rontgendiagnostik des Ulcus pepticum und die des 
Carcinoms, denen sich als dritter kurzer Abschnitt der Rontgen- 
befund am operierten Magen anschlieBt. Die ibrigen Kapitel 
spezieller Pathologie sind, soweit sie fiir die Réntgenuntersuchung in Betracht 
kommen, teils im bisher gegebenen allgemeinen Teil erértert, teils in dem 
Folgenden mitenthalten. Letzteres gilt vor allem von den Magen- 
neurosen; soweit es sich bei ihnen um funktionelle motorische und auch 
sekretorische Abweichungen handelt, wird man alles fiir eine Rontgenunter- 
suchung Nétige, soweit es aus dem allgemeinen Teil sich nicht ergibt, im 
Kapitel vom Ulcus pepticum finden. Die Gastroptose, die Magenatonie, die 
Magenektasie mit Stauungsdilatation, kurz, eine Reihe zur speziellen Magen- 
pathologie gehériger Kapitel muBten im Zusammenhange mit der normalen 
Gestalt und Lage des Magens erértert werden. 

Uber den Nachweis der Fremdkoérper im Magen durch die 
Rontgenuntersuchung ist Wesentliches kaum anzufiihren, da iiber das kasuisti- 
sche Interesse der Einzelheit hinaus wichtigere diagnostische Gesichtspunkte 
sich nicht geben lassen. Der Nachweis, daB ein gréBerer Fremdkorper im 
Magen liegt, wird durch Schirmuntersuchung in Kombination mit palpatori- 
schen Mafnahmen meist mindestens ebenso gut zu geben sein als durch die 
Réntgenaufnahme, wahrend die Aufnahme bei kleineren Gegenstanden oft 
die einzige Methode ist, den Nachweis des Vorhandenseins eines Fremdkérpers 
zu erbringen. 

Wir beschranken uns mit obiger Motivierung im Folgenden also auf jene 
wenigen Gebiete spezieller Pathologie. 


Das Ulcus pepticum. 


(Ulcus ventriculi Serie III; Ulcus duodeni et jejuni Serie IV.) 


Das Ulcus simplex als solches ist fiir die Réntgenuntersuchung nicht 
wahrnehmbar. Wismutniederschlage, die auf dem Ulcus entstehen sollten und 
es sichtbar machen, sind Irrtiimer aus den Entwicklungsjahren der Radio- 
logie (vielleicht gelesentlich Nischenfillungen ?). Trotzdem wird die Gruppe 
der Ulcusfalle, die gar keine Réntgensymptome veranlassen, immer kleiner. 
Wir haben zu scheiden zwischen den Réntgenwneae 
menen als Begleiterscheinungen bei Ulcus und den 
Réntgenphanomenen als unmittelbaren Ausdruck or- 
ganischer Veranderungen durch das Ulcus. 
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I. Die Rntgenphanomene, soweit sie Begleiterscheinungen des Ulcus sind, 
sollen betrachtet werden nach den Gesichtspunkten sekretorischen, motorischen 
und sensiblen Verhaltens. 

1. Sekretion. Wieweit eine Hypersekretion der Réntgenuntersuchung zu- 
ganglich ist, wurde oben auseinandergesetzt (S. 406). Als Begleiterscheinungen 
interessieren der intermittierende oder dauernde Magensaitflu8 hédheren 
Grades. Hauptsachlich wird er beim parapylorischen Ulcus beobachtet. Es 
gelingt z. B. nach einem Scheinfriihstiick durch die schwimmende und sinkende 
Kapsel zu demonstrieren, daB groBe Sekretmengen sich im Magen angesammelt 


IV, 10. Iv, 1B. 


H. Im Hungerschmerz mit Kapseln. Speiseleer, Sekret- H, Maximalsekretorischer Fall mit Ektasie (?), man 

oft sieht im Bild nicht die obere Sekretschicht, Operiert. 
haben, ja wahrend eines nachtlichen Pylorospasmus etwa wird beobachtet, 
wie durch lange Zeit die Sekretmengen des speiseleeren Magens nicht ab- 
flieBen, s. Fig. IV, 1. Ein Beispiel von Ulcus duodeni mit maximaler Sekretion: 
a) der Magen niichtern im Schmerzanfall mit Pylorospasmus und Gastro- 
succorrhée, £) nach einer Breimahlzeit. 

Man achte auch dann, wenn niichtern Brei genommen wird, darauf, ob 
von Anfang an die Sekretschicht deutlich ist (Niichternsekretion) oder nach 
der Breimahlzeit bald eine Intermediarschicht héher als in der Norm sich 
entwickelt, alimentare Gastrosuccorrhée (Fig. IV, 2). Wieweit Hyperaciditat 
und alle Grade der Hypersekretion zur Ulcusdiagnostik Beziehung haben, 
mag in dem Kapitel der Klinik der Ulcera peptica nachgesehen werden. 

2. Motorische Funktion. Die motorische Funktion, im weitesten Wort- 
sinne, gedacht als Tatigkeit des Muskelschlauches, zeigt beim Ulcus pepticum 
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ungemein haufig Abweichungen von der Norm, u. zw. als lokale spastische 
Tonusvermehrung am Pylorus, der pylorischen Gegend im ganzen oder am 
Korpus (beziiglich der Kardiaspasmen s. Oesophagus). 


a) Die Spasmen (und Insuffizienzen). 


Der Pylorospasmus beim Ulcus pepticum. Der 
Pylorospasmus, als Begriff von Kufmaul eingefiihrt, ist in seiner 
iiberraschenden Haufigkeit fiir die Klinik erst durch 
das Rontgenverfahren erkannt, u.zw. durch die Priifung. mittelst 
des Sechsstundenrestes. Nochmals sei betont, daB bei schlechter muskularer 
Funktion (atonischer Magen) kleine 
Sechsstundenreste auch ohne Hinder- 
nis am Pylorus vorkommen kénnen 
(Sedimentierung), da aber nach 
Feststellung intakter, ja, besonders 
ausgiebiger Peristaltik ein Sechs- 
stundenrest das Hindernis am Pylorus 
beweist. Dieses Hindernis kann 
organisch, kann spastisch bedingt 
sein. Die organischen Hindernisse 
ebenso wie ihre differentielle Dia- 
gnose gegen Spasmen werden weiter 
unten behandelt. Hier handelt es 
sich nur um die Frage: wann kommt 

beim Ulcus Pylorospasmus vor und 

P, Maximalsekretorischer Fall. Ektasie? Hyper- A : ba ‘ 
sekretion (klinisch kompliziert mit subphren, AbsceB Wieweit unterstiitzt die Feststellung 
pa Se 2 des Pylorospasmus den _ sonstigen 
klinischen Ulcusverdacht? Haudek hat angegeben, daB kaum ein Ulcus 
ventriculi ohne Sechsstundenrest bei einer riesigen Beobachtungszahl ihm be- 
gegnet sei. Diese Feststellung ist in diesem Umfange nicht bestatigt, wohl 
aber kann ich der Entgegnung Faulhabers nicht beistimmen; diese besagt, 
der Pylorospasmus bei Ulcus beweise ein Ulcus pylori. Es ist richtig, daB 
beim Ulcus pylori der Pylorospasmus, offenbar durch lokalen Reiz bedingt, 
besonders haufig anzutreffen ist, iibrigens in durchaus wechselnder Weise, 
an Tagen vorhanden, ist er an anderen Tagen wieder fehlend. Aber auch ein 
fernsitzendes Ulcus ventriculi mit und ohne erhebliche narbige Veranderungen 
ist haufig mit einem Sechsstundenrest kombiniert, ebenso gelegentlich ein vom 
Pylorus entferntes Ulcus duodenii Darnach ist der Pyloro- 
Spasmus eine wichtige, wenn auch keineswegs regel- 
maBige Begleiterscheinung beim Ulcus pepticum. Nn 
vielen Fallen, namentlich bei Uleus pylori, erscheint er unmittelbar als Folge 
des Uleusreizes, in anderen Fallen ist er, wenn er iiberhaupt vom Ulcus ab- 
hangig gedacht werden soll, nur mittelbar verstandlich. Es ist nicht richtig, 
wenn Faulhaber zur Erklarung dieser Fernwirkung nur die Hyperaciditat 


IV, 2. 
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gelten 1aBt, schon weil bei einem fernsitzenden Ulcus ventriculi auch ohne 
Hyperaciditat Pylorospasmus resultieren kann. Naherliegend scheinen dann 
immer noch durch Muskelverbindungen oder Nervenbahnen bewirkte Einfliisse 
vom fernen Ulcus auf den Pylorusschlu8. Man 1a8t dabei ibrigens den 
Parallelismus zwischen beiden Phanomenen und auch den umgekehrten 
Kausalnexus auBer acht. Nur Haudek, dessen groBes Verdienst um den Nach- 
weis des Sechsstundenrestes bei Ulcus unbestritten bleibt, spricht meines Er- 
achtens mit Recht von der ,,spastischen Disposition des Ulcuskranken. Auch 
hier sei betont, daB Pylorospasmus ohne Ulcus pepticum durchaus vorkommt. 
Will man sich nicht auf hypothetisches Gebiet begeben, so spreche man vom 
Sechsstundenrest, bzw. vom Pylorospasmus als einer haufigen Begleit- 
erscheinung des Ulcus pepticum. Der Nachweis des Pylorospasmus durch das 
Rontgenverfahren hat dadurch besonderes Interesse gewonnen, daB G. von 
Bergmann die lange wahrende circulatorische Ernahrungsstérung der Schleim- 
haut bei Spasmus zur Ulcusgenese in Beziehung bringt, ahnlich wie die 
Heilung eines bestehenden Ulcus durch standige, vom Ulcus hervorgerufene 
Spasmen aus gleichem Grunde gehindert wird. (,,Das spasmogene Ulcus 
pepticum“ Bergmanns.) ) 

Auch die Pylorusinsuffizienz kann als Begleiterscheinung des 
Ulcus auftreten. Bei querer Resektion des Magens entstand (Beobachtung 
Stierlins) wiederholt ein Offenbleiben des weit entfernten Pylorus. Stierlin 
erklart dies durch Verkiirzung sdmtlicher gereizter Langsmuskelfasern, die 
ein AufreiBen des ,,Dilatator pylori“ bewirken. Bekannt sind ferner die Ver- 
suche, durch Verzerrung des Pylorus (,,Perigastritis deformans hypokinetica“ 
Straup) VerschlieBungen oder auch ein Aufgerissensein des Pylorus zu er- 
klaren. Ahnliche Erklarungsversuche reichen keinesfalls aus (s. auch Faul- 
habers Aufiassung, zit. oben), auch fiir die Pylorusinsuffizienz, bzw. den 
Krampf des Dilatator pylori, mu8B ein nervéser EinfluB geltend gemacht 
werden, sowohl als Fernwirkung vom Ulcus her (iibrigens auch vom Car- 
cinom) oder, vorsichtiger ausgedriickt, auch die Pylorusinsuffizienz muB als 
nervose Begleiterscheinung beim Ulcus pepticum (vorwiegend Ulcus duodeni) 
aufgefaBt werden. 

Analoges gilt vom Kardiospasmus, der beim Ulcus 
der ,Pars cardiaca“ haufig nachgewiesen ist. Bisweilen 
auch mit pylorischem Ulcus kombiniert. 

Die Sanduhrspasmen. Auer den Veranderungen der Pfortnerspiele 
kommen vor allem am Muskelschlauch selbst Spasmen als 
Begleiterscheinungen bei Ulcus vor (ihr Ausdruck ist der 
»yspastische Sanduhrmagen*%, es sind die Querraffungen (Holz- 
knecht) des Magens, auf die Jonas zuerst hingewiesen, die Stierlin ausfithrlich 
beschrieben hat. Es sieht aus, als wenn eine circulare Fadenschlinge den 
Magen an den Langsmuskelstreifen oder an die Magenrinne heranzieht. Das 
Charakteristikum des circularen Magenspasmus ist der glattrandige Kontur 
und jene Annaherung an die Verbindungslinie Kardia—Pylorus, die selbst 
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keine Einbuchtung erfahrt. Die Form ist der Beweis, daB die circular ver- 
laufenden Muskelsegmente maximal kontrahiert werden gegen den Langs- 
muskelstreifen hin. Klassische Bilder dieses Sanduhrspasmus seien hier gegeben 
(Serie III, Bild a, Tafel XIX und Fig. III, 1). Von wenigen Quermuskelstreifen 
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0. B y Cy) 
Ka. O—Y Phasen eines progressiven Sanduhrspasmus (Schirmpausen). 
5 3 Std. Rest im oralen Sack, distaler Sack leer (s. auch IIIa und VIa). 


kann der Spasmus auf viele benachbarte iibergreifen, zwei Sacke kommen ge- 
legentlich vollstandig zur Abschniirung. Interessant ist im Falle III, 1, wie der 
untere Sack sich schnell entleerte (Pylorusinsuffizienz), der obere nach 3 Stunden 
noch gefiillt war (III, 16). Die Operation ergab eine groBe Ulcusnarbe der 
kleinen Kurvatur, die kaum eine Ver- 
engerung des Lumens bewirkte. Nahe 
am Fornix wirken diese Raffungen 
atypisch, es kénnen sich geradezu zwei 
fast nebeneinander liegende Niveaus 
im Fillungsbrei dabei entwickeln. Es 


IIT? 2. 


v ist ditse” Spastisc ress mirc 
uhriorm mit der Strabecan 

P= der kleinen Kurvatur diffe 
rentialdiaenustrsich etwa 

gegen den carcinomaté6ésen 
Sanduhrmagen mit cen- 


tralerc’S tpaiiega(si ikig: avvena 
meist leicht abgrenzbar (Schmieden 
u. Hartel). 
Kno. (8. Bild ¢.). Wegener ahe ag us bei AuBer diesen in der Mitte des 
Magens gelegenen Spasmen des Magen- 
korpers sind wesentlich die Spasmen der Pars pylorica oder 
des Kanales. Sie kénnen zu vélligem Fiillungsdefekt der ganzen Partie 
fiihren und so vom carcinomatésen Fiillungsdefekt der Pars pylorica oft nicht 
unterschieden werden, vgl. z. B. die Fig. II, 2 und IIIc mit der Fig. V, 10, 
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S. 430. Die beiden Falle der Serie III sind Ulcera der Pars pylorica, der dritte 
ein Carcinom. Auch partielle Spasmen des Canalis egestorius kommen vor: Am 
Pylorus sehen wir namlich durchaus nicht immer die schmale Schattenunter- 
brechung, die seiner SchlieBung entspricht, sondern ein breites, ungefiilltes 
Band. Diese partiellen Spasmen der pylorischen Gegend schlieBen freilich 
stets an den Pylorus an, sie kommen kaum in der Mitte oder distal im Canalis 
egestorius zur Beobachtung. 

Wie kommen diese Spasmen bei Ulcus zu stande? 
Wieder ist daran festzuhalten, daB in einer groBen Reihe einwandfrei fest- 
gestellter Falle, gerade wie dies fiir den Pylorospasmus gilt, alle die be- 
Sprochenen Spasmenarten auf rein nervéser Basis ohne Ulcus vorkommen 
(Stierlin, Dietlen u. a.), bei Tabes, bei Hysterie, bei anderen Neurosen, bei 
denen wiederholt der Chirurg die Ulcusfreiheit beweisen konnte, sind solche 
Spasmen beobachtet. Die Regel, da8 die rein funktionellen Spasmen von 
kiirzerer Dauer und inkonstant in der Lokalisation sind, gilt im groBen und 
ganzen, ist aber durchaus nicht frei von Ausnahmen. Beim Ulcus duodeni 
gibt es weit proximal entfernt Sanduhrspasmus (Baron u. Barsony und 
eigene Beobachtung), dann beim Ulcus ventriculi circulare Spasmen, ent- 
fernt von der Ulcusstelle, aber meist liegt doch der Spasmus in unmittel- 
barer lokaler Beziehung zum Ulcus, u. zw. entspricht den cir- 
Cularen) Spasmen des Korpus-das Ulcus. der kleinen 
Kurvatur, den Spasmen des Canalis egestorius das Ulcus an der ent- 
sprechenden Stelle des Kanales. Es ist keine Frage, daB hier der Ulcusreiz 
selbst die entsprechenden muskularen Segmente zur Contraction bringt, wohl 
durch Vermittlung des gereizten automatischen Nervenplexus. Alle diese 
Spasmen kénnen durch Tage, ja dauernd bestehen. Es scheinen relativ ober- 
flachliche Erosionen zu ihrer Entstehung schon zu genitigen, je tiefer das 
Ulcus greift, je erheblicher die Wandzerstérung, um so sicherer die Entstehung 
all dieser Spasmen. Daraus folgt ohneweiters, daB erst recht die Ulcusnarbe 
Spasmen hervorruft. In der Klinik de Quervains wurden nach Ulcusexcisionen 
wiederholt Jahre wahrende circulare Spasmen festgestellt, die erst nach der 
Operation entstanden waren, Beobachtungen, die geradezu einem Experiment 
gleichkommen. Erst recht werden also bei narbiger Stenose (auch bei 
carcinomatésen Wandveranderungen) die zugehdrigen Spasmen_ entstehen. 
Daraus folgt der praktisch wesentliche Satz, da® der Grad einer 
Enge im Réntgenbilde kaum einen SchluB auf die 
anatomische Weite, wie sie der Chirurg vorfindet, erlaubt. 
Charakteristisch fiir die spastische Natur eines engen Sanduhrmagens ist die 
Art der Fiillung des Magens. Man wundert sich, wie schnell manchmal bei 
der Entfaltung der untere Sack gefiillt ist, weil der Spasmus oft erst wahrend 
der Entfaltung zur Ausbildung gelangt. Die Kombination des spastischen 
Sanduhrmagens mit Pylorospasmus ist ungemein haufig, Deshalb 
kommen beim Sanduhrmagen im distalen Sack Reten- 
tionen vor, auch von 24 Stunden, obwohl der Pylorus 


4i4 G. v. Bergmann. 


anatomisch sich nicht verandert zeigt, wiederholt von uns 
bei der Operation kontrollierte Falle: z. B. IIIb und III, ©. 

Lingere Zeit nach der Nahrungsaufnahme Brechbediirinis, eventuell qualvolles 
Wiirgen, ohne da8 irgend etwas erbrochen wiirde, mit Ausnahme von Schleim und saurem 
Magensekret aus dem oralen Sack, keine Nahrungsreste. Man kann schon vor der 
Réntgenuntersuchung auf Grund dieser Anamnese mit der Wahrscheinlichkeit eines 
solchen Sanduhrmagens rechnen. Oder: es gelingt zundchst nicht, ein Probefriihstiick 
nach einer Stunde zu gewinnen, die Roéntgenuntersuchung zeigt starken Sechsstundenrest, 
die nochmalige Sondierung zeigt ein Festhalten des Schlauches 5 cm unterhalb der Kardia, 
dann plotzlich ein Weitergleiten des Schlauches, gerade wie beim Kardiospasmus, nun 
Ausheberung des Probefriihstiicks. Fiir diese Falle ist jetzt durch unser Wissen bei der 
Réntgenuntersuchung, auch vor der Réntgenuntersuchung des Einzelfalles die Diagnose 
des Sanduhrmagens moéglich. 

Auch die ,schneckenférmige Aufrollung“ (s._ spater) 
kann rein funktionell sein, sie ist dann eine Verkiirzung der 
Langsmuskelstreifen, die zur Annaherung zwischen Kardia und Pylorus 
fiihrt, auch sie bedingt durch Ulcusreiz bei Sitz des Ulcus an der kleinen 
Kurvatur. 

Analog wie die Spasmen am Magen sind auch fraglos funktionelle 
Stenosen am Duodenum oft vorhanden. So ist bisweilen, aber 
nur mit groBer Reserve, der ,,duodenale Zapfen“ zu deuten, ebenso aus- 
gedehntere Fiillungen der Pars horizontalis duodeni, die plétzlich ohne 
anatomisch bekannten Grund aufzuhéren scheinen (Serie IV, Fig. 3 u. 4). 
Wieweit der ,,Dauerbulbus“ als funktionelles Stenosensymptom verwertbar ist, 
dartiber spAater. 


b)2 DievPertstaltik 


Auch die Peristaltik kann beim Ulcus pepticum Verdnderungen zeigen, 
bei Pylorospasmus in der Regel mehr oder weniger ausgesprochene Stenosen- 
peristaltik, mit ihrem Gegenstiicke der verlangerten Ruhepause bei tonischer 
Weitung des Magensinus. Diese Phanomene auf die SAureverhaltnisse zuriick- 
zufihren, ist ebenso einseitig wie den Pylorospasmus nur durch Saurereflex 
zu interpretieren. 

Vermehrte Peristaltik der Pars pylorica bei offenem Pylorus mit vermehrter 
Ausschiittung ins Duodenum wird bei parapylorischem Ulcus haufig be- 
obachtet. Diese ,,duodenale Magenmotilitat“ (Barclay u. Kreuzfuchs) soll der 
Ausdruck vermehrter Pankreassekretion sein (Gléfner, Kreuzfuchs). Die 
alkalische Pankreashypersekretion ist dabei als Gegenspiel zur Salzsaure- 
sekretion des Magens gedacht worden. Diese bewirkt Pylorusschlu8 mit peri- 
staltischer Ruhe, jene Pyloruséffnung mit vermehrter Bewegung. Offenbar 
erklart auch diese erweiterte Hypothese vom Chemoreflex, wenn iiberhaupt, 
nur einen Teil der Beobachtungen (Protest von Holzknecht und Haudek). 
Jedenfalls kommt duodenale Magenmotilitat auch ohne Ulcus, namentlich 
beim starker kontrahierten Magen, haufig vor, sie ist als nicht seltene Begleit- 
erscheinung des Ulcus duodeni dennoch wichtig. 


Die Roéntgenuntersuchung des Magens. 415 


3. Die sensiblen Stérungen beim Ulcus pepticum 

sind fiir die Rontgendiagnostik deshalb wichtig, weil durch das Rontgen- 
verfahren die Deutung der Schmerzlokalisation eine exaktere geworden ist. 
Die Schmerzen kénnen erstens vom Ulcus selbst ausgehen, zweitens von seinen 
Spastischen Begleiterscheinungen. Jonas zeigte, wie der auf das Ulcus zu 
beziehende Schmerzpunkt entsprechend dem Lagewechsel des Magens, Bauch- 
einziehen, Auf-die-Seite-Legen u.s. w. wechselt. Dadurch erst ist bewiesen, da8 
der Schmerzpunkt zum Magen, bzw. Duodenum gehirt. Haufiger als durch 
das Ulcus selbst ist der Schmerz durch circularen Spasmus, namentlich aber 
den Pylorospasmus bedingt. Auch das ist nur durch die Schmerzlokalisation 
vor dem Fluorescenzschirm nachweisbar (G. v. Bergmann). Der Ulcusschmerz, 
ebenso der Druckpunkt sitzt am haufigsten genau am Pylorus. So kommt man 
zur Unterscheidung eines ,Immediat-“ und eines ,Tardiv“pyloro- 
spasmus, je nach dem Zeitverhaltnis des Schmerzes zur Nahrungs- 
auinahme, falls der Schmerz sich am Pylorus lokalisiert bei der Schirmunter- 
suchung erweist und durch pharmakologische Pyloruséffnung (Schirm- 
kontrolle), durch Papaverin oder Atropin verschwindet. Nicht jeder Pyloro- 
spasmus ist dem Kranken fiihlbar oder gar schmerzhaft. Gelegentlich sah 
ich, wie bei circularen Spasmen der Schmerz mit der Intensitat des Spasmus 
kam und ging, auch vermehrte peristaltische Wellen kénnen in der Pars 
pylorica als Schmerzen empfunden werden, die Schmerzsteigerung entspricht 
dann genau dem Einsetzen der tiefen, wandernden Ringfurche. 

II. Die durch die lokalen Wandveranderungen bedingten Rontgenzeichen 
des Ulcus pepticum. 

In gewissem Sinne kénnten die oben beschriebenen Spasmen, soweit sie 
raumlich unmittelbar Beziehung zum Ulcus haben, auch zu dieser Gruppe 
gerechnet werden. Gemeint sind aber hier in erster Linie die nicht funktionellen 
Anderungen, wie Wandausbuchtungen, die das Ulcus erzeugt; es handelt sich 
um das Nischensymptom Haudeks. Durch lokale Wandveranderungen, 
ganz vorwiegend in der kleinen Kurvatur, bisweilen auch nahe der Kurvatur 
an der Hinterwand (man drehe den Kranken bei der Untersuchung) bilden 
sich divertikelartige Vorbuchtungen, die kleineren nur mit enger Blende wahr- 
nehmbar (vorziiglich als Technik ist gerade hierfiir der Bucky-Effekt). In diese 
Nische geht bei der Magenfiillung der Brei meist ohneweiters, eventuell ist 
die Fiillung durch Lageveranderung des Patienten zu erleichtern; meist ent- 
leert sich aus der unkomplizierten Nische der Brei auch wieder gleichzeitig 
mit der iibrigen Nahrung, doch ist ein Liegenbleiben von Resten nichts Un- 
gewohnliches. Zur Ulcusnische gehért fast ausnahmslos das Auftreten von 
zugeordneten Spasmen, die alle Grade der Intensitat haben konnen und die 
nicht bei jeder Beobachtung sich zu zeigen brauchen. Die Nis chen sind 
—das zeigt die bessere Technik — weit haufiger als das 
bisher angenommen wurde. Bei einem Ulcus ventriculi der kleinen 
Kurvatur, das durch Jahre besteht, wird die Nischenbildung wohl haufiger ge- 
funden als vermift. Von jener Nischenbildung gibt es flieBende Ubergange bis 
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zu jenen Penetrationen des Ulcus in die Umgebung, bei denen sich ein richtiger 
Recessus, ja eine Art Kaverne bilden kann, in der ein Breiniveau mit stets 


Ill, 3. 


W. Ulcus penetrans & mit Aufschwemmung 
nach Riederbrei sogleich 
Y nach 5 Minuten Warten (vollstandige Abschnitrung derSanduhr sowie der Nische). 


Alte Frau, klinisch Ca.-Verdacht. 
dariiberliegender Luftblase nachzuweisen ist. Diese penetrierenden Ulcera 
— oft sind es ganz kleine Héhlen — sind praktisch besonders wesentlich, weil 
sie die absolute Indikation zum operativen Eingriff 
geben. 

Die Penetration findet statt ins Pankreas, 
in die Leber, zwischen die Blatter des Netzes und 
in die Bauchdecken, oft sind bei groBer Hoéhlen- 
bildung Tumoren palpabel, wahrend die kleinen 
Penetrationshéhlen nur dem Rontgenverfahren zu- 
ganglich sind. Ja das Nischensymptom ist nicht 
selten ein Zufallsbefund bei einem Menschen, der 
seit Jahren von Ulcusbeschwerden befreit ist, wie 
z. B. der Fall Ill, 4. Patientin hatte keinerlei 
Beschwerden, die sich auf den Magen bezogen. 

Auch im Duodenum kommt es zu ganz analogen 
Bildungen, nur sei man in der Deutung des Bildes 
deshalb skeptisch, weil. Luftblasen sich oft ram 
Puede ce Seene tree uah winkelig geknickten Ubergange zwischen der Pars 

ee ee ea horizontalis superior und der Pars verticalis, ja auch 
an proximaleren duodenalen Abschnitten bilden, 

Ss. Fall IV, 1 f, S. 409, eine Nische vortauschend. Das Ulcus penetrans duodeni, 
s. Fig. IV, 7, S.422, darf nur diagnostiziert werden, wenn die Nische abseits 


Ill, 4. 
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vom deutlich sichtbaren Verlauf des Duodenums liegt und dort ein horizontales 
Niveau mit Sicherheit nachgewiesen wird. Das Nischensymptom ohne Luft- 
blase am Duodenum schiitzt nicht vor diagnostischem Irrtum. Hier waren 


am Duodenum auch die Choleschen 
Fillungsdefekte zu erwahnen, die bei 
guter Fiillung des Duodenums und 
scharfster Einblendung wahrnehmbar, 
fur die Lokalisationsdiagnose des Ulcus 
duodeni wertvoll zu werden ver- 
sprechen. 


lll, 5. 


Ne. (s. III b) Typisches Ulcus penetrans mit Luft- 
lase in der Nische. 


Die Fig. III, 3 zeigen « nach dem 
Trinken von Aufschwemmung, ff 
nach Breinahrung ein prenetrierendes 
Ulcus, wahrend im Bilde y der in £ 
beginnende Spasmus total durchge- 
schniirt hat und wohl auch auf den 
Stiel der Ulcusnische tibergriff. Eben- 
so zeigt Fig. III, 6 den langen 
Weg, den das penetrierende Ulcus 
sich bahnt und gleichzeitig den 
Spasmus in der Hohe der Nische, 


Ill, 6. 


M. Ulcus penetrans (Aufschwemmung). 


Ill, 7. 


D. Ulcus penetrans, zahlreiche perigastritische 
Zacken, z.T. narbige Sanduhr. Motor. Insuff. 
Il. Grades im distalen Sack. Operiert. 


Die Fig. III, 4 zeigt bei Aufschwemmung eine groBe Luitblase der 
Nische und Fig. III, 5 den Typus der kleinsten Form der Penetrationsnische, 
wie sie Haudek zuerst und unabhangig von ihm Faulhaber beschrieben haben 


(s. auch Serie III, Fig. b, Tafel XIX). 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 
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AuBer der ,,Nische‘ und den Ulcusnebenhéhlen kommt beim callésen 
Ulcus die perigastritische Verwachsung in Betracht, wie sie 
in Kombination mit Nischen und Spasmus die Fig. III, 7 verdeutlichen soll. 
Jene perigastritischen Zacken, meist auch an der kleinen Kurvatur gelegen, 
sind natiirlich keine sicheren Ulcuszeichen, wie die Nischen, jeder peritoneale 
ProzeB kann sie erzeugen. Es ist klar, daB sie trotzdem im Zusammenhange 
mit anderen klinischen Ulcussymptomen gelegentlich von héchster Bedeutung 
sein werden. Auch Fig. II, 7 (S. 396) zeigt an ungewéhnlicher Stelle der groBen 
Kurvatur eine zipfelférmige Ausziehung der dort fixierten Magenwand, distal 
davon der zugehdrige Spasmus, die Operation zeigte die Hinterwand des 
Magens an dieser Stelle fast mit dem in ganzer Ausdehnung sklerosierten 
Pankreas verwachsen. Endlich sei nochmals an die obenerwahnten (S. 393) 
Verzerrungen erinnert, die auf Periduodenitis, bzw. Pericholecystitis zu beziehen 
sind und genau genommen hierher gehoren. 

Ill. Die narbigen Ulcusfolgen. Es ist klar, daB diese Gruppe flieBende 
Ubergange vom callésen Ulcus bis zum ausgeheilten Proze8 der Ulcusnarbe 
zeigt. Das Réntgenverfahren ist nicht berufen, im Einzelfalle zu entscheiden, 
ob hinter narbigen Veranderungen noch ein frisches Ulcus steckt, wohl aber 
ist die Abgrenzung dennoch berechtigt, weil man die Falle, bei denen die 
narbigen Veranderungen im Vordergrund stehen, von den bisherigen wohl 
scheiden kann. Narben ausgedehnter Art bewirken durch ihre Schrumpfung 
verschiedene Arten der Raffung des Magens. Es kommt in Betracht einmal 
die ,,schneckenformige Aufroilung“ des Magens durch Narbenzug an der 
kleinen Kurvatur; die innere Raffung kann so hochgradig sein, daB Pylorus 
und Kardia einander vollkommen genahert werden, der Magen nimmt die 
Gestalt des Tabakbeutels an, der Pylorus ist weit nach links hiniibergezogen. 
Es wurde erwahnt, da8 auch durch spastische Contraction der Langs- 
muskulatur ein solches Verhalten, aber relativ selten, vorkommt. Dies nimmt 
meist nicht die héchsten Grade an, ebenso gibt eine Raumbeengung im 
Abdomen von rechts nach links gelegentlich ahnliche Bilder, siehe unsere Aus- 
fuhrungen tiber die Formanderungen des Magens durch Verlagerung, Bild a, 
Tafel XVIII. Bei gut entleertem Darm und konstantem Befunde ist die 
yschnecke“ (Schmieden) fast mit Sicherheit als schwere narbige Raffung zu 
deuten. Als zweite Art der Raffung erscheint die narbige Sanduhrform 
des Magens, meist, wie gesagt, kombiniert mit spastischer Raffung. Es 
ist unmoéglich, hier eine Grenze zu ziehen, wohl aber deutet der unregel- 
maBige Kontur ebenso wie die Art der Magenfiillung auf narbige Stenosierung. 
Bleibt von Anfang an der Brei im oberen Sack fast vollkommen liegen oder 
dringt er nur langsam, nicht wie der itbliche Fiillungskeil, sondern als faden- 
formige Ausziehung caudalwarts, so ist die organische Stenosierung Wahr- 
scheinlich, meist ist die freie Bahn langs der kleinen Kurvatur nicht streng 
erhalten geblieben, wie beim Sanduhrspasmus. So ist es verstandlich, daB, je 
schwerer die narbigen Veranderungen sind, um so leichter die differentielle 
Diagnose gegen den Sanduhrspasmus gelingt, wahrend geringe narbige 
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Engen mit darauf gesetztem Spasmus kaum eine differentielle Diagnose er- 
lauben. Die narbigen Sanduhrbildungen als Ulcusfolgen miissen noch 
differentiell-diagnostisch vom  carcinomatésen Sanduhrmagen  geschieden 
werden, davon spater. 

Die wichtigste narbige Ulcusfolge ist endlich die organische 
Pylorusstenose. Ihre differentiell-diagnostische Unterscheidung vom 
Pylorospasmus ist schwerer, als frither geglaubt wurde. Wir haben betont, daB 
auch motorische Insuffizienz II. Grades, daB selbst ein Vierundzwanzigstunden- 
rest bei anatomisch durch die Operation intakt erwiesenem Pylorus méglich 
ist. Entsprechend kommt auch Stenosenperistaltik selbst mit Antiperistaltik 
bei funktioneller Pylorusstenose vor. Daraus folgt, daB es Falle geben wird, 
bei denen die differentielle Diagnose unméglich ist. Héhere Grade von 
»stauungsdilatation“ als Folge der Pylorusstenose werden freilich als organi- 
sche Pylorusstenosen bei weitem in der Uberzahl anzusehen sein. Die Autoren, 
welche den Pylorospasmus noch immer fast allein vom Salzsaurereflex ab- 
hangig denken, meinten, durch die Priifung auf rohe Motilitat (Holzknecht, 
Fujinami) eine Entscheidungsméglichkeit (,,organisch oder funktionell‘?) 
gefunden zu haben. Eine Wasserfiillung des leeren Magens, mittels der 
schwimmenden und sinkenden Kapsel beobachtet, sollte bei funktionellem 
Pylorospasmus schnelle Entleerung zeigen, bei organischem nicht, da nach 
Wasseraufnahme in den Magen eine HCl-Sekretion nicht erfolgt und deshalb 
der Pylorospasmus nicht ausgelést werden sollte. Sobald man einsieht, daB 
es Pylorospasmen auch unabhangig vom Saurereflex gibt, verliert diese 
Priifung auf rohe Motilitat sehr an Wert. Besser erscheint der ebenfalls von 
Holzknecht ausgehende Versuch, durch pharmakologische Prifung 
in der differentiellen Diagnose: Pylorospasmus oder organische Pylorusstenose 
weiterzukommen. Papaverin setzt den Tonus der Magenmuskulatur wie 
den Tonus des Pfértners herab (Einzeldosis 4—8 cg Papaverin). Es wird also 
eine rein spastische Pylorusstenose unter PapaverineinfluB kiirzere Ent- 
leerungszeiten haben als zuvor. Dagegen wird eine rein organische Pylorus- 
stenose durch Papaverin in bezug auf die Entleerungszeiten sich nur ver- 
schlechtern kénnen. Wirkt vorher die energische Stenosenperistaltik, eventuell 
die hypertrophische Muskulatur, in dem Sinne, da8 die Stenose noch mehr 
oder weniger kompensiert wurde, so bewirkt der TonusnachlaB im Magen 
die Dekompensation, d. h. verlangerte Entleerungszeit. Es scheint nach Holz- 
knecht in der Tat, daB wesentliche Verkiirzungen und wesentliche Verlange- 
rungen der Magenentleerung Schliisse auf Spasmus oder organische Stenose 
zulassen, wenn aber bei der Mehrzahl, wie es scheint, ein wesentlicher zeit- 
licher Einflu8 durch Papaverin nicht hervorgebracht wird, so bleibt fiir diese 
Falle die Frage offen, ob stets Kombination von Spasmus und organischer 
Veranderung vorliegt oder wie sonst die Erklarung zu geben ist. Die Annahme 
einer narbigen Pylorusstenose kann also durch das R6ntgenverfahren die 
wichtigste diagnostische Stiitze erhalten. Eine Sicherheit gegentiber schweren, 


hartnackigen Pylorospasmen ist allein durch das Réntgenverfahren differentiell- 
oA hes 


420 G. v. Bergmann. 


diagnostisch aber nicht stets zu gewinnen. Damit ist klar, daB geringe narbige 
Stenosierungen sich gegeniiber spastischen Pylorusstenosen, die ebenso konstant 
durch Monate wahren kénnen, z. B. bei pylorischem Ulcus, sich nicht unter- 
scheiden lassen. 

Wichtig ist der eben gestreifte Begriff einer Kompensation organi- 
scher Pylorusstenose. In den ersten Stadien wird durch die Stenosen- 
peristaltik der Widerstand iiberwunden, die Entleerungszeiten brauchen nicht 
verlangert zu sein. Die standige Stenosenperistaltik bewirkt Hypertrophie der 
Muskulatur. Die hypertrophische Muskulatur halt lange Zeit die Kompensation 
aufrecht, genau so wie der hypertrophische linke Vorhof die Stenose des 
Mitralostiums iiberwindet, erst das Versagen der linken Vorhofsmuskulatur 
fiihrt zur Dekompensation. Ahnlich stellt man sich vor, daB das schlieBliche 
Versagen der Magenmuskulatur, namentlich bei zunehmender organischer 
Stenosierung schlieBlich die Dekompensation, in diesem Falle die Stauungs- 
dilatation des Magens bewirkt. In dem Sinne ist das tonusherabsetzende Mittel 
Papaverin voriibergehend ein Mittel, die Dekompensation zu bewirken und die 
Entleerungsverzégerung des Magens zu demonstrieren, welcher der Steno- 
sierung entspricht, wahrend ohne Papaverin Kompensationszustande durch 
lange Zeit die organische Stenosierung verbergen, so da als einziges Stenosen- 
zeichen die Peristaltik resultiert, die aber als einfache Hyperperistaltik, ja nicht 
einmal als Antiperistaltik eindeutig ist. So viel tiber diese fiir die Réntgen- 
untersuchung bisweilen fast unlésbar schwierigen Unterscheidungen. 

Auch die organische Duodenalstenose ist von der spastischen nicht leicht 
zu unterscheiden. Eine vermehrte Peristaltik proximal von der Stelle mit 
Stenosenverdacht unterstiitzt ahnlich wie die Stenosenperistaltik am Magen 
den Verdacht auf organische Stenose. Doch sei hier fiir alle diagnostischen 
Schliisse am Duodenum betont, daB die duodenale Fiillung stets unvollstandig 
und so voriibergehend ist, daB alle diagnostischen Schliisse am Duodenum 
vorlaufig weit unsicherer in der Réntgendiagnostik sind als am Magen. Uber 
Versuche, das Duodenum durch duodenale Sonden vollzuspritzen, wobei 
gleichzeitig an der Flexura duodeno-jejunalis das Duodenum abgeklemmt 
wird (Holzknecht), fehlen mir Erfahrungen; die Methode ist in ihren An- 
fangen. 

Zum Schlusse folge eine Ubersicht der 2 groBen typischen Ulcusgruppen 
in ihren wesentlichsten Symptomen, soweit die Réntgendiagnostik sie erschlieBt : 

1. Das Ulcus der kleinen Kurvatur zeigt graduell, je nach 
seinem anatomischen Charakter, vom Ulcus simplex bis zum callésen Ulcus 
oder dem Ulcus penetrans und bis zu ausgedehnten Narbenveranderungen, 
also gewissermafen je nach dem Alter seines Bestehens, an Lokalphanomenen : 
circulare Spasmen (Fig. III, 1) oder die spastische Schnecke, perigastritische 
Briden (Fig. II, 6 u.7), Nischen (Fig. Ill b, Tafel XIX, III, 3, S. 416), pene- 
trierende Hoéhlen (Fig. HI, 4), narbige Sanduhrformen (Fig. III, 7), narbige 
Aufrollung als Schnecke. An Fernwirkungen: Pylorusinsuffizienz, haufiger 
Pylorospasmus mit entsprechenden Sechs- bis Vierundzwanzig- und Dreifig- 
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stundenresten ohne besonders auffallende peristaltische oder sekretorische Ver- 
anderungen, Schmerzpunkt vor dem Rontgenschirm am Ulcussitz, seltener am 
Pylorus als Friihschmerz (Immediatpylorospasmus!) nachweisbar. 

2. Das cispylorische Ulcus des IV, 3. 

Kanals zeigt nicht selten partielle oder 
totale Spasmen des Canalis egestorius 
(Fig. III c, III, 2), sonst, je naher es 
dem Pylorus liegt, das Syndrom 
des Ulcus pylori und Ulcus 
duodeni, mit dem es in eine Gruppe 
hier vereinigt werden soll als die 
Gruppe der Réntgensymptome 
parapylorischer Ulcera 
peptica. 

Diese parapylorischen Ulcera im 
weitesten Wortsinne lassen sich nach 
ihrem, auch fiir die Réntgendiagnostik 
wichtigen funktionellen Verhalten 
scheiden in den hyperperistal- 
mschen ly p: (s. 0;): (1Vc_u.lV, 5) 
mit den angedeuteten diversen duodenalen Fillungen und offenem Pylorus und 
in den maximalsekretorischen Typ (IV, 3) mit geschlossenem 
Pylorus, so aber, daB dies entgegengesetzte Verhalten beim selben Fall ab- 
wechselnd beobachtet werden IV, 4. 
kann. Zum Beispiel wahrend 
der Verdauung zuerst hyper- G 
peristaltisches Verhalten (IV, 

4), nach 2—5 Stunden Pyloro- 
spasmus oder nach Nahrungs- 
auinahme dauernd duodenale 
Magenmotilitat, nachts Pyloro- 
spasmus mit maximaler Sekre- 
tion. Trotzdem bedeutet diese 
funktionelle Einteilung meiner 
Schiller Westphal und Katsch 
eine bessere Einordnung der 
beobachteten |Falle, derart, 
daB zwischen reinen maxi- 


malsekretorischen und reinen . 
hyperperistaltischen Typen als den Extremen der Reihe auch die Mischformen, 


richtiger qualifiziert werden kénnen. Im Sinne der Einordnung nach diesen 
zwei Kategorien kommt es also beim parapylorischen Ulcus an einerseits auf 
die Lokalisation des Schmerzes am Pylorus und die 
anderen Réntgenphanomene des Pylorospasmus, weiter 


Polygramm: Der peristaltische Wechsel bei Ulcus duodeni. 
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aut. den Nachweis der Hypersekretion, soweit' das 
Réntgenverfahren sie erschlieBt (Intermediarschicht, Kapsel- 


IV, 5. 


F. Hyperperistaltischer Typ mit Dauerfiillung S. Hyperperistaltischer Typ mit Dauerfillung 
der Pars horizontalis ‘superior. Operiert. Ulcus (operiert). 
duodeni, pylorusfern. 


eu methode u. s. w.), auf der anderen 


Seite auf die duodenale Magen- 
motilitat und dieverschiedenen 
duodenalen Fillungen. 

An Erscheinungen im 
Duodenum, die hier nicht aus- 
fiihrlicher gedeutet werden sollen, 
haben einen durchaus nur rela- 
tiven Wert: der Dauerbulbus 
(auf die Dauer kommt es _ an) 
(Bild IVa u. d), der Zapien 
(IVb), die Minze, weiter die 
Fillung gréferer duodenaler 
Partien>® (IV, 6. u. IV;26)*sund 
endlich die Rechtsverziehung. 
Keines dieser Symptome spricht ein- 
M'Maxinateekesboriecher FETE easton ies eat dims Wleusidaoete ramen 

penetians. (Klassischer Reichmann) Operiert. die Nische (IV, 7), falls sie wirklich 

einwandfrei festgestellt ist (Irrtiimer 
durch atibleen im Scheitel des. Duodenums haufig), und wohl bald von 
ahnlicher diagnostischer Sicherheit die duodenalen Fillungsdefekte 


Tafel XX. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V. 
Zu: G.v. Bergmann, Die Réntgenuntersuchung des Magens. 


IV a. IV b. 


L, ,,Dauerbulbus" bei Ulcus duodeni (operiert). Sch. ,, Zapfenartiger AusguB" bei Ulcus duodeni. 


Vc. IV d. 


mit C. Dauerfiillung und Dilatation des Duodenums. 


G. Beispiel fiir duodenale Magenmotilitat 
schneller Austreibung (operiert). 
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Coles. “Die Diagnose: auf Ulceus-dwodeni>wird im der 
Regel nur unterstiitzt durch das Réntgenverfahren, ge- 
stellt vor allem durch Anamnese und gesamtes klini- 
sches Syndrom, trotzdem basiert der Nachweis des para- 
pylorischen Ulcussyndroms zu einem betrachtlichen 
Teile auf dem Ergebnis auch der Rontgenuntersuchung. 
Diese liefert einen wesentlichen Beitrag fiir die noch immer viel zu selten ge- 
Stellte Diagnose auf Veranderungen am Duodenum. 

Die Spaterscheinungen dieser Ulcusgruppe fiir das Réntgenbild sind 
charakterisiert durch die Phanomene narbiger Pylorusstenose beziiglich der 
weit schwerer einwandfrei feststellbaren 
Duodenalstenose. Die Unterscheidung 
solcher organischen Stenosen von den 
funktionellen wurde oben zu _ geben 
versucht. 

Anhang. Andere fir die Réntgen- 
diagnostik in Betracht kommende 
Erkrankungen am Duodenum 
waren die Narben als Ulcusfolgen, die 
hier schon mitbesprochen sind, und 
die periduodenitischen Adhasionen, die 
eben erwahnt wurden, die Ptose der 
Pars horizontalis des Duodenum, die 
zum Teil nicht als passive Ptose aut- 
gefaBt werden darf, sondern aktiv 
durch den Musculus suspensorius duo- 
deni bedingt ist, wurde oben er- 
wahnt. Die Beobachtung Biers, dak 
ce eee ne eee e even d in di bauchdectes nach Mle Caso 
tes atte) Ses, > Gail Del cain eeclehee tueor tian 
einem Magen mit steiler Pars ascendens 
und fast senkrecht nach oben verlaufendem Bulbus duodeni, bei dem die 
Knickung zwischen Pars horizontalis und verticalis wohl den Dauerbulbus er- 
zeugt, kann ich nach meinem Material nicht bestatigen (von Bier jiingst selbst 
zuriickgenommen). 

Das Ulcus jejuni. Rontgenbeobachtungen itber das Ulcus jejuni sind 
selten; die beigegebene Skizze zeigt aus eigener Beobachtung ein Ulcus jejuni 
pepticum nach einer Gastroenterostomia anterior, die wegen narbiger Pylorus- 
stenose vor Jahren angelegt war. Es nimmt seinen Weg als Ulcus penetrans 
(Luftblase) in die Bauchdecken und war als groBer entziindlicher Tumor rechts 
von der Mittellinie itber dem Nabel zu tasten. Die bevorstehende Perforation 
nach auBen wird durch die Réntgenskizze verdeutlicht, die nach einer 
frontalen Aufnahme gezeichnet ist (IV, 8). Man kann die Darmschlinge der 
Gastroenterostomia anterior mit der Penetrationsnische von dem im Profil ge- 


IV;,.8. 
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sehenen Magensack gut abgrenzen. Die Schmerzlokalisation vor dem Rontgen- 
schirm wird meines Erachtens die Diagnose eines Ulcus jejuni pepticum ge- 
legentlich stiitzen kénnen. 


Das Carcinom. 
(Hierzu Serie V.) 


Fast alle Phanomene beziehen sich beim Carcinom naturgemaB auf die 
organischen Veranderungen am Magen; die funktionellen Abweichungen sind, 
gerade umgekehrt wie beim Ulcus, ganz untergeordneter Natur. Wir kénnen 
deshalb mit wenigen Worten die funktionellen Erscheinungen 
beim Carcinom von vornherein abtun. 

Auch zu einem carcinomatésen Infiltrat wird sich gelegentlich ein 
lokaler Spasmus hinzuaddieren und ebensogut kann der maligne 
ProzeB genau so gut wie der benigne des callésen Ulceus Fernwirkungen 
auf den Pylorus ausiiben, z. B. bewirkte ein Carcinom der groBen 
Kurvatur trotz vorhandener Salzsaure die Insuffizienz des Pylorus. Meist aber 
wird ein verandertes Verhalten am Pylorus wie an der Kardia auf Tumor- 
infiltration zu beziehen sein. DaB Achylie die Zeichen der 
Pylorusinsuffizienz ergibt, ist nur ganz indirekt als Réntgenzeichen 
bei Carcinom verwendbar. 

Wichtiger ist die Peristaltik beim Carcinom. Wir sehen ab 
von der ,,Stenosenperistaltik“, die mit der bei gutartigen Stenosen natiirlich 
iibereinstimmt, also nichts Specifisches hat, wohl aber hindern carcinomatése 
Wandinfiltrate einen normalen weiteren Ablauf der peristaltischen Welle, eine 
Ruhigstellung einzelner Partien des Schattenkonturs ist im selben Sinne 
wichtig. Hier sollte gerade die ROntgenkinematographie berufen 
sein einzusetzen und durch den Nachweis kleinster Stérungen im peristalti- 
schen Verlauf in der Friithdiagnose des Carcinoms Positives zu leisten. Das 
Wenige, was an kasuistischen diagnostischen Erfolgen vorliegt, scheint noch 
den generellen Wert dieser Methode fiir die Carcinomdiagnose nicht zu er- 
weisen: fast jeder der beschriebenen Falle hatte auch ohne Kinematographie 
mit Heranziehung aller iibrigen réntgendiagnostischen und anderen klinischen 
MafBnahmen aufgeklart werden kénnen. 

Es versteht sich von selbst, daB benigne Infiltrate, z. B. beim callésen 
Ulcus im selben Sinne peristaltische Abweichungen veranlassen werden. 
Im ubrigen wird ein Abweichen der Peristaltik, wenn es das einzige zu er- 
hebende Phanomen sein sollte, nur mit groBer Vorsicht diagnostische Schliisse 
gestatten. 

Im iibrigen gehéren schon die Abweichungen der Peristaltik kaum mehr 
in das Gebiet funktioneller ,,Begleiterscheinungen“ des Magencarcinoms, weil 
sie unmittelbar von der organischen Wandveranderung bewirkt sind. 

Die Veranderungen des Magenbildes, soweit sie 
durch das Carcinom selbst bedingt sind, miissen nach 
zwei Gesichtspunkten rubriziert werden: nach der 
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pathologisch-anatomischen Natur. des Carcinoms, 
welche erheblich die Art des Réntgenbefundes be 
einfluBt und nach dem Sitz beziglich der Ausdehnung 
der Geschwulst. 

Vom roéntgendiagnostischen Standpunkte unterscheiden sich zwei 
groBe Gruppen der Magencarcinome: die durch infil- 
trrerendes » Wachstum der’ Wand mit gleichzeitiger 
Schrumpfung sich ausbreitenden scirrhésen Formen 
und die weicheren in das Magenlumen vorspringenden 
Geschwulstarten, jene knolligen oder blumenkohlartigen, pr o- 
liferierenden Geschwulsttypen, die grofenteils den 
medullaren Formen, gelegentlich auch dem Cylinderzellenkrebs und 
Gallertkrebsen angehdren. Obwohl an eine histologisch-anatomische 
Klassifizierung nach der ganzen Art der Roéntgendiagnostik eigentlich nicht 
zu denken war, mu8 zugegeben werden, daB die Wahrscheinlichkeitsschliisse 
vom Réntgenbild auf die pathologisch-anatomische Natur des Carcinoms in 
der oben angedeuteten Weise in typischen Fallen geradezu zwingend sind, 
wahrend ein relativ kleiner Rest von Tumoren bleiben wird, bei dem die 
Entscheidung scirrhéser Formen oder Tumoren mit besonders proliferierendem 
Wachstum Schwierigkeiten bereitet. 

Die Einzelheiten, welche beide Tumortypen im Rontgenbilde hervorrufen, 
mogen bei der Beschreibung der lokalen Phanomene der einzelnen Magen- 
teile Platz finden. Wir werden nach ihrer Lokalisation und Ausdehnung, ohne 
uns streng an anatomische Grenzen zu halten, zu unterscheiden haben: 

1. Magencarcinome, welche den ganzen Magen oder grofe Teile befallen 
haben, : 

2. Magencarcinome der ,,Regio cardiaca“, 

3. Carcinome des ,,Korpus“, 

4. Carcinome der ,,Regio pylorica“. 


1. Magencarcinome, welche den ganzen oder groBe 
Teile des Magens befallen. 

Medullare Tumoren, welche den Magen ganz oder zum grofen 
Teil erfiillen, sind selten und durch die iibrigen klinischen Methoden so 
leicht der Diagnostik zuganglich, daB sie einer gesonderten Besprechung hier 
nicht bediirfen. Es geniigt fiir ihre Diagnostik mit dem Réntgenverfahren, den 
Begriff des ,,Fiillungsdefektes“ iiberhaupt zu besitzen. 

Von gréBter Bedeutung sind dagegen die Formen des Scirrhus, 
bei denen der ganze Magen oder grofe Teile ergriffen sind, gerade weil hier 
die iibrige Diagnostik oft lange im unklaren bleibt. Der carcinomatose 
Schrumpimagen liegt in extremen Fallen, wie wir im all- 
gemeinen Teil bei der Schilderung des verkleinerten Magens auseinander- 
gesetzt haben, unter der linken Zwerchfellskuppe ver- 
borgen. Der Pylorus ist weit nach links und oben verzerrt, er ist als mit- 


426 G. v. Bergmann. 


infiltriert standig offenstehend, so daB oft Magen und Duodenum wie ein darm- 
artiger Schlauch erscheinen. Die Schrumpfung macht aus dem Magen eine 
gleichmaBige Rohrenform, die Biegung der groBen Kurvatur ist zum Teil 
ausgeglichen, und so finden wir oft genug nur eine mehr oder weniger gebogene 
Rohre oder eine Rinderhornform von besonderer Kleinheit. Die schrumpfende 
Wandinfiltration ohne ulcerative Prozesse bewirkt haufig keinerlei gezackte 
Konturen, glatte, wellige Begrenzung zeigt sich, an der nur das Fehlen jeder 
Peristaltik auffallt; mit einem Blick sind diese Magenformen, fiir die die 
Fig. Vb, V, 1 u. V, 2 graduell verschiedene Beispiele bringen, zu erkennen, 


ee 


ral es 
% a 

Be. Typischer scirrhéser Scnrumpfmagen. 

Klinisch; kraft., nicht kachektischer Mann mit Ascites, 

keine Magenbeschwerden. Nur auf Grund des Rontgen- G. Shirrh. Schrumpfmagen mit Fehlen der 
befundes wurde von der Diagnose ,,Lebercirrhose" ab- Luftblase infolge starrer Insuffizienz der Kardia. Ging 
gegangen und Magenscirrhus mit Metastasen an Leber- vorher unter der Diagnose: Gastritis, Nervositat 
pforte diagnostiziert. Probelaparatomie bestatigte die j : . 

Diagnose. 


und es liegt nach meiner Erfahrung kein AnlaB vor, an 
benigne schrumpfende Prozesse bei jenen Bildern zu 
denken, wie einige Autoren noch immer es wiinschen. Der Fall der Fig. V, 2 
war von verschiedenen Seiten als Patient mit ,,Gastritis’ und ,nervésen 
Magenbeschwerden“ aufgefaBt. Die Kenntnis jener ausgedehnten scirrhésen 
Carcinomformen kann dem Arzte nicht genug empfohlen werden, kein 
Palpationsbefund und keinerlei Nahrungsstagnation, oft auch kein Schmerz 
weisen hin auf ein schon vorgeriicktes, meist inoperables Carcinom. Es eriibrigt 
sich, von allen Ubergangen bis zu den kleineren Scirrhenformen hier . zu 
sprechen. Gemeinsam ist ihnen allen, daB nichts ins Magenlumen vorspriiist, 
daB die Wand starr ist sowohl fiir die peristaltische Welle als auch fiir 
palpatorische MaSnahmen, wenn sie den Brei von jenen Stellen fortschieben 
wollen. Bei kleineren Scirrhen wird auch stets unregelmaRiger, gezackter, ja 
gezahnter Wandkontur auffallen; hierfiir sind Beispiele die Fig. V, 3 u. V, 4. 


Tafel XXI. st Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V. 
Zu: G.v. Bergmann, Die Rontgenuntersuchung des Magens. 


Vb. 


Se. Circulares Carcinom der Pars media (Ca.-Sanduhr) N. Scirrhéser Schrumpfmagen (Tumor palpabel, 20 
“4 Monate vor der Aufnahme Beschwerden. Sonde geht bis Pfund Abmagerung, Achylie). 
48 cm, also bis zur Sanduhrenge. 


Ve. Vd. 


5 ii t 1s, vom Antrum- B. Pylorustumor (Fiillungsdefekt plus etwas Infiltration 
- ee ta cis reine alehachetten: mit Schrumpfung) ohne motor. Insuff. (kompens. Stenose) 
eae. oder Sauredefizit. Frei beweglicher Tumor tastbar, 
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2. Die Carcinome der Regio cardiaca. 
_ Auch bei ihnen, wie bei der eben behandelten Gruppe, ist der Nach- 
weis durch das Roéntgenverfahren wegen der Unmég- 


J. Scirrhus pylori. Als Neurose mit Anamie trotz 
Réntgenuntersuchung Monate anderwarts angesehen. 
: 3 Organische Insuffizienz des Pylorus. 
Na. Scirrhoser Schrumpfmagen (Tumor . 
palpabel, 20 Pfund Abmagerung, Achylie). 


lichkeit einer Palpation dieser Gegendvon besonderer 
Bedeutung, aber auch hier stellen sich dem Roéntgenverfahren gréfBere 


Niles 


Da. GroBesmedullares Kardia-Ca. durch Eigen- 
schatten von der Luftblase abgrenzbar (operiert). 


Schwierigkeiten in den Weg, mehr als bei den spater zu besprechenden 
Gruppen. Brei und Aufschwemmung erfillen an sich nicht den Fornix bei 
der gewohnlichen Art des methodischen Vorgehens. Es ist notig, die Wasser- 
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aufschwemmung des Wismuts zu geben und, dabei unter dem Rippenbogen 
tief mit dem Distinktorium eindringend, den Magen am Korpus zu verschlieBen, 
damit so die Pars cardiaca sich besonders fiille. Bei dieser Gruppe allein ist 
die Gasaufblahung des Magens gelegentlich den Methoden der Fillung mit Kon- 
trastmitteln iiberlegen. Die Fig. V, 5 u. V, 6, S. 427, veranschaulichen die Er- 
scheinungen bei einem kleineren und gréferen medullaren Tumor jener Gegend. 
Auf guten Réntgenbildern sieht man von rechts her in die Luftblase den 
Schattenkontur hineinragen, sieht am Schirm, wie von der Kardia her die 
Fiillung in abnormer Weise itber den Tumor weg in das Magenlumen hinein- 
lauft. Fiir die Diagnostik ist wertvoll das Verhalten der Kardia, ist sie infiltriert, 
so wird sie in ihrer Funktion insuffizient, kann die Luft im Fornix nicht halten, 
die dauernd fehlende Luftblase, ein Beweis fiir die Insuffizienz der Kardia, ist 
verdachtig auf eine Infiltration, die den Kardiaschlu8 hindert, s. Fig. V, 2, 
S. 426. Die hierbei entstehende relative Stenose darf bei guter Réntgenunter- 
suchung des Oesophagus (s. d.) nicht iibersehen werden, man achte namentlich 
nach dem Verschlucken von Kontrastpaste auf das Verhalten der Pars ima 
oesophagi. 

Zusammenfassend laBt sich von dieser Tumorgruppe sagen: Kardia- 
stenose und Kardiainsuffizienz sind neben dem Tumor- 
schatten die Charakteristika dieser Gruppe, der Tumor- 
schatten ‘grenzt sich gegen Luftftllung und gegen 
die Kontrastaufschwemmung ab unter methodisch er- 
schwerten Bedingungen, so daf man die Schirmbeobachtung gerade 
wahrend der Aufnahme der Kontrastmahlzeit in Kombination mit palpatori- 
schen MaBnahmen und scharfer Einblendung ebenso notig hat, wie eine be- 
sonders gelungene Darstellung dieser Magenpartie auf dem Réntgenbilde. 


3. Die Carcinome des Korpus: 

In dieser Gegend stellen die Sanduhrformen das Hauptkontingent 
der Carcinomveranderungen. Die differentielle Diagnose gegeniiber den rein 
spastischen Sanduhrformen ist ohneweiters gegeben und folgt aus der frither 
gegebenen Beschreibung des spastischen Sanduhrmagens; schwieriger nur 
die differentielle Diagnose gegeniiber dem organischen Sanduhrmagen auf 
der Basis vom Ulcus oder den narbigen Ulcusfolgen. Es ist in einem Teil 
der Falle unméglich, allein durch das Réntgenverfahren hier differentiell- 
diagnostisch zu scheiden, zumal — das sei nochmals betont — auch zum 
carcinomatésen Sanduhrmagen Spasmen sich hinzu- 
addieren; dennoch wird in vielen Fallen schon das Réntgenbild mit Wahr- 
Scheinlichkeit die Scheidung zulassen. Das gilt fiir jene Falle, bei denen ein 
klassisches Sanduhrbild gar nicht vorliegt. GréBere medullare Tumoreri der 
groBen wie der kleinen Kurvatur lassen die gegentiberliegende Seite oft voll- 
kommen frei. Die Art, wie aus einer normalen Magensilhouette ein groBes 
Stiick in welliger oder gezackter Form herausgeschnitten erscheint, oft gerade 
ohne die einzelnen Zacken und perigastritischen Strange der narbigen Steno- 
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sierung, unterscheidet haufig leicht beide Typen. Nicht nur der Spasmus, auch 
die narbigen Ulcusvorgange beginnen in der Regel in der kleinen Kurvatur, 
von dort geht die Raffung und Schrumpfung der benignen Prozesse aus. Der 
carcinomatése Sanduhrmagen 1a8t der Regel nach nicht an der kleinen 
Kurvatur, sondern central oder gar an der groBen die Bahn fiir den Kontrast- 
brei frei und auch so kann er differentiell-diagnostisch geschieden werden. Die 
Fig. Va u. V, 7 geben ein klassisches Beispiel des carcinomatésen Sanduhr- 
magens mit centraler StraBe. Die Sonde blieb bei 47 cm von der Zahnreihe 
stecken, zu tief fiir eine Kardiastenose, obwohl die Beschwerden ganz zur 
Oesophagusstenose paBten. Den Fiillungsdefekt der groBen Kurvatur illustriert 
Fig. 7 der Serie V, das der kleinen Kurvatur Fig. V, 8. Es erscheint diagnostisch 


V, Tf WW 8. 


H. Medullares Ca. d. kl. Kurvatur, Pars media. 


Se. Circulares Carcinom der Pars media Offene StraBe an der groBen Kurvatur (Gegensatz 

(Ca.-Sanduhr). 4Monate vor der Aufnahme zur Ulcus-Sanduhr). Klinisch: Tumor nicht palpabel, 

Beschwerden. Sonde geht bis 48 cm, also bis Acid. 10, zeitweilig Durchfalle, keine Magensymptome, 
zur Sanduhrenge. monatelang auswarts als Ren granulatus angesehen. 


muBig, alle méglichen Vorkommnisse textlich zu schildern. Die zahlreichen 
Bilder geben wohl von allen vorkommenden Typen mindestens je ein charak- 
teristisches Beispiel. Wichtig die Unverschieblichkeit der Wand 
anverdachtiger Stelle, wichtig die Beobachtung der Peristaltik eben- 
dort, wichtig endlich die Art des Schattenkonturs, die kaum je bei einem 
Carcinom der distalwarts gelegenen Teile scharf und glattrandig zugleich ist. 


4 Dire-Careinome der Regio pylorica. 

Diese Gruppe ist, soweit es sich um gréBere medullare 
Tumoren handelt, diagnostisch die einfachste, auch fur 
die iibrige klinische Methodik ja am leichtesten feststellbar. Der medullare 
Tumor fiihrt hier am leichtesten zu Fiillungsdefekten, sei es, daB 
diese ganze Magenpartie durch Brei nicht angefiillt werden kann trotz aller 
palpatorischen Ma8nahmen (Typus des totalen Fillungsdefektes der Pars 
pylorica), sei es so, daf ein centraler Kanal, ein »Zapfen“, in der Pars pylorica 
frei gelassen ist, sei es so, daB freie StraBen in der kleinen oder grofen 
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Kurvatur noch durch Kontrastschatten erfiillt werden kénnen, dabei ist die 
Begrenzung stets unscharf, oft gezackt, ja, grob gezahnt. Es stellen die 
Fig. V; 10 u. Ve den Typus des totalen Fiillungsdefektes dar (kombiniert mit 
Spasmus?), die Fig. V, 11 das Hineindringen des Breies in Nischen und 
Recessus der groBen, etwa blumenkohlartig zu denkenden Geschwulst, die 
Fig. Vd alle Ubergange bis zu kleineren Fiillungsdefekten der pylorischen 
Partie. Schwer, ja, unméglich ist die differentielle Diagnose bisweilen gegen- 
iiber dem totalen Spasmus des Kanales, der gelegentlich der Ulcusdiagnostik 
besprochen ist. Dieser kann durch Wochen und langer so andauernd bei der 
Réntgenuntersuchung gefunden werden, daB die Scheidung unméglich wird, 


V, 9. V, 10. 


T. Ulcus-Ca.derkleinen Kurvatur. Trichter- 

artige Nische an der kl. Kurvatur. Totaler Antrum- 

spasmus (Operation). Zur Zeit des Krankenhaus- 

aufenthaltes hochgradigste mot. Insuffizienz, 30 Std. G. Fiillungsdefekt am Pylorus, ahnlich wie bei Antrum- 

Rest, obwohl ohne organische Verengerung. spasmus (operiert, grofies Magen-Ca.). 

ja mir scheint es sicher, daB gerade wie beim carcinomatésen Sanduhrmagen 
auch beim Carcinom der Pars pylorica Spasmen sich dazuaddieren und so 
die vollkommene Ahnlichkeit beider Bilder bewirken. Diese wird klinisch noch 
erhoht durch den Tumorbefund beim Spasmus der Pars pylorica des Magens; 
der Fall III] c, Tafel XIX, mit deutlichem palpatorischen Tumorbefund erwies 
sich als ausgedehntes calléses Ulcus der Regio pylorica, der Fall Ve im 
Rontgenbilde fast identisch als ausgedehntes Carcinom derselben Gegend. 
(Die genaue chemische Inhaltspriifung fiihrte hier differentialdiagnostisch 
weiter.) 

Schwieriger die réntgendiagnostischen Fragen der klei nen 
Tumoren der Pars pylorica, namentlich der Scirrhen. 
Wahrend der medullare Tumor selbst bei recht hochgradigen Fiillungsdefekten 
starkere motorische Insuffizienzerscheinungen durchaus nicht regelmafig 
macht, kénnen kleinste Scirrhen am Pylorus schwerste 
Stenosenerscheinungen bewirken. Gerade in diesen Fallen bei 
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hochgradiger Stauungsdilatation ist die differentielle Dia enose: 
benigne oder maligne organische Pylorusstenose, oft 
unmoglich, s. Serie IIId. (Uber die Schwierigkeiten der Frage: organische 
oder funktionelle Stenose siehe oben im Kapitel Ulcus.) Gelingt es trotz der 
hochgradigen Ektasie, durch Lagerung oder Fullungen mit dem Magenschlauch 
den Magen bis zum Pylorus hin zu fiillen, kann ein Fullungsdefekt oft als 
sonst unmotivierte Begrenzungslinie dennoch zur Darstellung gebracht werden 
(V, 12). Auch hier wieder kann die Wichtigkeit palpatorischer MaBnahmen 
unter Schirmbeobachtungen nicht genug betont werden. 

Dem Stadium der Stenosierung des Pylorus mit Stauungsdilatation geht 
auch hier das Stadium kompensierter Stenose voraus mit Stenosenperistaltik 
und anderen mehr oder weniger sicheren Zeichen organischer Stenosierung, 
siehe oben. Hier bei normalen MagengréBen ist der Nachweis des abnormen 


L. Blumenkohltumor am Pylorus, klinisch gar 
keine Beschwerden, Anamie und Myokardinsuffizienz, 
Zutallsbefund (operiert). 

Schattenkonturs am Pylorus bei enger Einblendung (Bucky-Effekt) schon 
leichter. Die gutartige Narbe pflegt sichtbare Anderungen des Schattenkonturs 
am Pylorus kaum hervorzurufen. Gleichzeitig mit jenem Stadium der Steno- 
sierung und diesem vorausgehend ware das Stadium des offenstehenden Pylorus 
durch Infiltration, bei organischer Pylorusinsuffizienz zu besprechen; ahniich 
wie beim Achyliker wird der Inhalt schnell mit lebhafter Peristaltik hinaus- 
getrieben, und gerade dabei darf ein abnormer Schattenkontur dem Beobachter 
nicht entgehen. Scharfe, kontrastreiche Bilder lassen auch kleinste scirrhdse 
Wandveranderungen vermuten. Je kleiner die Anderung, um so eher ein Irrtum 
moéglich. Eine ,prapylorische, horizontale Grenzlinie, 
die auf Infiltrat im pylorischen Teil der kleinen Kurvatur hinweisen sollte 
(Briigel), hat untergeordneten Wert, auch bei Magenatonie, ja 
bei jeder Hypersekretion mit Sedimentierung des Kontrastmittels wird sich 
das Niveau in horizontaler Linie einstellen. Nur deutliche Anderungen 
im Schattenkontur mégen hier zur Diagnose und auch diese nur neben klini- 
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schen Erscheinungen mit herangezogen werden, immerhin bleiben genug Falle, 
wo diese Erhebungen fiir die Diagnostik fiihrende Symptome werden. Bild 
Vd und Fig. V, 14 u. V, 13 stellen Scirrhen am Pylorus dar, auf die groBe 
Kurvatur fhiniberateticnl Man sieht in Fig. V, 13 eine diffuse ‘Authellung des 
Breies in einer mittleren Partie, ,,Insel“: ein Tumorgipiel ragt von der Hinter- 
wand durch den Brei hindurch nach vorn. Dies als Beispiel dafiir, daB 
Schattenaufhellungen inmitten der Silhouette fiir die Diagnose wandstandiger 
Tumoren verwertbar sind. Ein Druck auf die Vorderwand mit dem Finger wird 
meist entscheiden lassen, ob die Bildung der Vorder- oder Hinterwand angehort. 

Es ist nicht die Aufgabe eines Handbuches, die einzelnen Methoden der 
Magendiagnostik gegeneinander auszuspielen, fiir die Carcinomdiagnose wird 
nur generell zu sagen sein, daB in der Mehrzahl der Falle sie 


V, 13. V, 14. 


o 


R. Fiillungsdefekt an der grofen Kurvatur. K. Pylorus-Scirrhus (circular). Klinisch: Palpation 
Inselbildung durch Tumor an der Hinterwand. Klinisch:  zweifelhaft. Motor. Insuff. II. Grades. Aciditat 24. 
Tumor palpabel, Achylie, deutlich okkultes Blut (operiert). Autopsie: Metastasen in der Niere. 


die klinische Untersuchung erganzt, nicht selten aber 
so, daB bei negativem Palpationsbefund gerade diese 
Methode die Entscheidung bringt, und daB sie durch 
prazise Aussage der GréBe des Prozesses die Haufig- 
keit der Probelaparotomie zuriickdrangt und iiber die 
Resezierbarkeit eines Tumors bestimmte Aussagen 
macht. Schon die Verschieblichkeit des Tumors bei verschiedenen Fiillungs- 
graden gibt neben der GroBe der Ausdehnung das wichtigste Material zur 
Frage: resezierbar oder nicht? Mancher nach dem Réntgenbilde als solcher 
resezierbar scheinende Tumor wird freilich durch den Befund der Metastasen 
bei der Operation trotzdem als inoperabel befunden werden; so sagt uns der 
Rontgenbefund also mehr im negativen Sinne, wann die Operabilitat gang 
ausgeschlossen erscheint. 

Ein vollkommen normaler Réntgenbefund bei vor- 
handenem Magencarcinom muB schon jetzt als groBe 
Seltenheit angesehen werden, wenn nach der Anamnese 
die Beschwerden tiber langer als ein paar .Wochen 
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zuruckreichen. Hier liegt der gréBte diagnostische Wert, kommt doch 
der Kranke kaum je, ohne da einige Wochen verdachtige Magenbeschwerden 
vorhanden sind. Dann giltes,das Carcinom auszuschlieRen. 
Man wird es mit Recht tun, wenn neben nur vagen 
anderen klinischen Symptomen die Rontgenuntersuchung 
normale Magenkonturen und normales funktionelles Ver- 
halten der Peristaltik und der Sphincteren erweist. 

Drew ditienentitelle Diagnostik’ gepen extraventti- 
kulare Tumoren ist gelegentlich der Verlagerungen des Magens be- 
sprochen. Hier sei nochmals auf die Figuren der Serie II hingewiesen und betont, 
daBi die Diagnostik durch Palpation, wahrend der Be- 
obachtung mittels des Réntgenschirmes ausgefihrt, 
erhéhte Exaktheit erlangt hat. (Am liegenden Kranken mit dem 
Trochoskop durchfithrbar.) Wir wissen in jedem Moment genau, an welcher 
Stelle des Abdomens, bezogen auf den Magen, wir palpieren, und kénnen 
sehen, wieweit der Magenkontur vom Tumor zu ldsen ist oder wieweit er 
mit dem Tumor in unmittelbarem Zusammenhang steht, so hat die Palpation 
von Magentumoren und Tumoren der Nachbarschait erheblich an Exaktheit 
der Feststellung gewonnen und damit in ihren Resultaten geradezu eine Gewib- 
heit erlangt. Die Beantwortung der Frage: gehért ein Tumor dem Magen an 
oder nicht? ist bei der Kombination von Palpation und Durchleuchtung fast 
ausnahmslos zu geben. 


Die R6ntgenuntersuchung nach Magenoperationen. 
(Hierzu Serie VI.) 

Da die haufigste Magenoperation noch immer die Gastroenterostomie ist, 
lautet das Problem fiir die R6éntgenuntersuchung nach Operationen meist: 
funktioniert die Gastroenterostomiedédfinung? 

Die Gastroenterostomie. Auch wenn die Kommunikation am _ tiefsten 
Punkt des Magens angelegt ist, lauft der Kontrastbrei nicht ohneweiters etwa 
wie aus einem Spiilbecken ab; wohl fallt oft bei guter Funktion der Offnung die 
horizontale Einstellung des Breies im Magen auf, vergleichbar einer Magen- 
fiillung bei Atonie und Ektasie; namentlich eine horizontale prapylorische 
Grenzlinie, von der in anderem Sinne schon gesprochen wurde, ist hautig. 
Trotzdem fehlt auch dem gastroenterostomierten Magen nicht die Hubhohe, 
und friiher oder spater kommt es zu periodischer Entleerung aus der 
Anastomosenéfinung, eine Art Sphincterenspiel kommt zu stande. 

Die Entleerungszeit des enterostomierten Magens betragt in der Regel 
ein Drittel bis die Halfte der normalen Entleerung gleicher Magengestalt. 
Auch eine etwas hdéher sitzende hintere Offnung fiihrt in der Regel nicht zu 
Stagnation des Inhalts. Der Brei wird zur erhéhten Offnung herausgehoben, 
ahnlich wie zur normaliter erhéhten Offnung des Pylorus. 

Es bedeutet also zum mindesten ein Sechsstunden- 
rest nach Gastroenterostomie ein nicht befriedigendes 
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funktionelles Operationsresultat, ist doch der Haupt 
zweck der Ofinung die schnellere Magenentleerung 
durch Magendrainage, also funktionelle Schonung des Organs. 

Ob die Gastroenterostomiedfinung bei spastischer Sanduhrenge am oberen 
Sack angelegt werden soll, ist Sache chirurgischer Entscheidung. Die 
haufigen hochgradigen motorischen Insuffizienzen im unteren Sack jenseits 
der spastischen Enge, auf die wir oben eingegangen sind, erweisen die Nutz- 
lichkeit auch einer gelegentlichen Anastomose des unteren Sackes. Ist die 
Sanduhrstenose vorwiegend narbig, so werden wir nur bei der Gastrostomie 
am oberen Sacke ein gutes funktionelles Verhalten feststellen. Das Bild a der 
Serie VI gibt ein befriedigendes Resultat der Gastroenterostomie am oberen 
Sacke. Das Bild b, aus dem Material der Krausschen Klinik, das Beispiel einer 
Gastroenterostomie am unteren Sack trotz dariiberliegender Narbenstenose (!). 
So dient das Réntgenverfahren objektiver Kritik tber ahnliche verkehrte 
chirurgische Eingriffe. 

Es scheint berechtigt, daBder Chirurg’ se1m Gace 
enterostomiematerial in regelmaBigen Abstanden auf 
die gute Funktion der gewollten Magendrainage prift. 

Die Pylorusausschaltung. Die zweite heute wichtig gewordene Frage 
ist die: schlieBt der Pylorus dauernd? Wird doch bei Ulcus 
duodeni mit der Gastroenterostomie jetzt regelmaBig der Pylorusverschlu8 in 
verschiedenster Weise kombiniert. Es ist namentlich mit Hilfe manueller MaB- 
nahmen vor dem Schirm méglich, auszusagen, ob neben der Gastroenterostomie 
auch der Pylorus durchlassig ist. Die wasserige Aufschwemmung ist hierfiir, 
weil sie keine Salzsauresekretion auslést, die zu bevorzugende Methode. Be- 
kannt wird uns so, daB oft der Pylorus wieder durchgangig wird. 

Andere Magenoperationen. Als dritte Gruppe kame das Resultat 
der Gastrostomie, der Magenplastik oder einer Magen- 
resektion in Betracht. Die Beurteilung der Priifung erscheint fast 
selbstverstandlich. Die Fig. c u. d der Serie VI zeigen eine Magenplastik bei 
narbiger Sanduhrstenose, deren funktionelles Resultat klinisch nicht befriedigte, 
das Réntgenbild erweist, daB die Stenosierung nicht behoben ist. Schwer bleibt 
es — das ist nach allem Voraufgehenden selbstverstandlich — am Einzelbilde 
auszusagen, wieviel narbig, wieviel spastisch an der restierenden Stenose 
ist, tiber die Funktion aber gibt die wiederholte stiindliche Kontrolle prazisen 
Ausdruck. Auch fiir alle diese Eingriffe gilt dasselbe wie von 
der Gastroenterostomie, es muB verlangt werden Verkiirzung der 
Verweildauer der Speisen gegentiber der normalen Verweildauer. 

Die Erfolge von Magenoperationen kénnen durch 
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gestellt werden, daB der Chirurg ertahrt, ob) sei nam 
grifiden beabsichtigten funktionellen Erfolg erreicht 
hat und ihn dauernd behAlt. 


Tafel XXII. 
fe . ee Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V 
u: G. v. Bergmann, Die Rontgenuntersuchung des Magens. . 


Via. 


VI b. 


Gastroenterostomia posterior am oberen Sack. Falsche Gastroenterostomie am distalen Sack bei 

Pylorus verschlossen. narbigem Sanduhrmagen. Die verschiedene Kontrasimittel- 
Konzentration gestattet 2 Breimahlzeiten, die 24 Std. aus- 
einanderliegen, zu unterscheiden (2. med. Klinik, Berlin). 


Vic, Vid. 


Sanduhrmagen mit Nische (als Ulcusfolge) (2. med, Derselbe nach Gastro-gastro-stomose mit unbefrie- 
Klinik, Berlin). digendem Funktionsresultat. Lange Verweildauer im oberen 
Sack (2. med. Klinik, Berlin). 
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Prittung der digestiven Tatigkeit des Magens hin- 
sichtlich Sekretion, Motilitat, Resorption. 


Von Dr. E. Fuld, Berlin. 


(Mit 3 Textabbildungen.) (&) 


Einleitung. 


Die Priifung der digestiven Tatigkeit des Magens oder, wie sie meist kurz- 
weg bezeichnet wird, die Funktionspriifung des Magens, verfiigt iiber eine 
wohlausgearbeitete Methodik, dank deren sie zu exakten, vielfach in Ziffern 
ausdriickbaren Resultaten gelangt. Da nun diese Priifung in diagnostischer 
Absicht unternommen wird, so ist es ein naheliegender Riickschlu8, wenn viel- 
fach angenommen wird, aus den Daten der Funktionspriifung allein lasse sich 
eine ebenso prazise Diagnose des Magenleidens aufbauen. Unterstiitzt wird 
diese Vermutung durch die Gewohnheit, gewisse Untersuchungsresultate je 
nach ihrem ziffernmafigen Ausfall durch besondere Termini technici zu be- 
zeichnen, wie motorische Insuffizienz, Peraciditat, Hypersekretion u.s. f., 
die dann ohneweiters als Diagnose aufgefaBt werden. Da nun nach einer 
treffenden Bemerkung Benedicts (Buffalo) fiir manch einen die Hyperchlor- 
hydrie da anfangt, wo die Hypochlorhydrie aufhért, so wiirde die Diagnostik 
sehr einfach — fiir viele freilich noch nicht einfach genug, die Hyperaciditat 
sogar ohne jede Untersuchung ,,diagnostizieren“. Eine solche Auffassung 
mochte ich mit allem Nachdruck als vollkommen unzutreffend hinstellen, und 
nichts, auch nicht die vielfach beliebte Uberschatzung der Réntgenunter- 
suchung ist im stande, die richtige Wiirdigung der Funktionspriifung so sehr 
herabzusetzen, als eine derartige Uberspannung der an sie gestellten Anforde- 
rungen, der notwendig die Enttauschung auf dem Fu folgen muB. 

Tatsachlich kann man identische Befunde bei sehr verschiedenartigen 
Krankheitszustanden erheben, ja auch ohne jede Storung findet man Verhalt- 
nisse, die immer wieder AnlaB geben, die Abgrenzung der normalen Breite zu 
revidieren. Umgekehrt schlieBen durchaus innerhalb der allgemein anerkannten 
Norm liegende Befunde ein solches Leiden nicht aus. Bei dem gleichen Indi- 
viduum wiederum kann ein deutlicher, mit der Wage feststellbarer Effekt der 
Therapie ohne jeden Effekt auf das Ergebnis einer erneuten Untersuchung 
bleiben; ein solches Verhalten stellt sogar bei Katarrhen und Abweichungen der 
sekretorischen Funktion die Regel dar, weniger bei Motilitatsanomalien. Es 
wird, obwohl dieser Umstand schon von verschiedenen Seiten urgiert wurde, 
noch immer viel zu wenig beriicksichtigt, daS zum Zustandekommen von 
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Magenbeschwerden ein Mifverhaltnis bestehen mu8B zwischen der mit der 
Funktion verbundenen Reizung, resp. Schadigung und der Rezeptivitat, dem 
Verhalten des lokalen und des allgemeinen Nervensystems. So sehen wir, daB bei 
nervésen Aufregungen die Symptome verstarkt oder sogar nur bei solchen aut- 
treten. Ebenso sind die Witterungseinfliisse von Bedeutung: chronische Magen- 
katarrhe pflegen nach meiner Erfahrung im Friithjahr sich besonders be- 
merkbar zu machen, so daB man die Kranken alljahrlich um die gleiche Zeit 
wiedersieht. Sogar ein so schweres Leiden wie das Ulcus duodeni ist nach 
Moynihan in seinem Verhalten wetterwendisch; durch feuchtes Klima wird es 
zu Exacerbationen veranlaBt. Noch viel schwerwiegender ist es, daB bei aus- 
schlieBlicher Einstellung der Aufmerksamkeit auf die Ergebnisse der Funktions- 
priifung man sich leicht mit etwa gefundenen Anomalien derselben begnigt, 
wahrend in Wirklichkeit die Magensymptome sekundarer oder reflektorischer 
Natur sind. Am haufigsten findet man in praxi diese Verkennung bei der chroni- 
schen Perityphlitis. Immer wieder sieht man solche Kranke wegen Sekretions- 
anomalien jahrelang behandelt — fehlen diese, so miissen sie es sich gefallen 
lassen, fiir Neurastheniker zu gelten. Dies ist um so auffalliger, als englische 
und amerikanische Autoren die Bedeutung der chronischen Perityphlitis fir 
die Gastrologie durchaus zutreffend darstellen und Magenerscheinungen in der 
Anamnese auch in Deutschland eine entsprechende Auffassung erfahren. 
Eine Reihe von weiteren Bemerkungen schlieBt sich hier passend an, die 
sich mehr auf die praktisch-technische Seite der Frage erstreckt. Aus zahl- 
reichen Griinden wird in der allgemeinen Praxis, deren Verhdaltnisse fiir 
unsere Darstellung in erster Linie maBgebend sind, die Funktionspriifung 
fast durchwegs nur einmal vorgenommen. Dabei kénnen zufallige Funktions- 
stérungen voriibergehender Art zur Beobachtung kommen und das Urteil aut 
Abwege fiihren. Ebenso kann es sich ereignen, daB bei einem Heterochyliker 
die negative Phase seiner Salzsduresekretionskurve sich prasentiert — all dies 
sind Falle, die in der Praxis bedeutungsvoll werden kénnen. Bekannt sind 
durch die Untersuchungen Elsners, Kehrers u. a. bei weiblichen Kranken peri- 
odische Variationen der Magentatigkeit wahrend der Menstruation. Es ist uns 
trotzdem zweifelhaft, ob diese Tage fiir die Funktionspriifung stets vermieden 
werden und vermieden werden kénnen. Endlich stehen und fallen die aus der 
Funktionspriifung zu ziehenden Folgerungen mit der genauen Durchfithrung 
samtlicher Vorschriften nicht nur seitens des Arztes, obwohl auch iiber diesen 
Punkt allerhand gesagt werden kann und z. B. von Boas gesagt worden ist, 
sondern auch seitens des Patienten, was bei diesem ein gar nicht kleines Maf 
von gutem Willen, Energie, Gedachtnis, Intelligenz und schlieBlich von Wahr- 
heitsliebe voraussetzt. Ich glaube, in diesem Punkt sind wir alle ein wenig zu 
optimistisch und unterliegen bewuBten und unbewuBten Tauschungen. In-dem 
speziellen Teil werden wir noch andere Griinde kennen lernen, aus denen die 
Funktionspriifung nur mit Kritik (oder wegen der groBen Anzahl der Fehler- 
quellen geradezu mit Skepsis) verwertet werden darf. Wenn Anla® zu Zweitel 
besteht, so darf man eine Wiederholung, resp. eine Kontrolle nach veranderter 
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Methode nicht scheuen. Eine gewisse Garantie liegt natiirlich in der Versetzung 
unter klinische Bedingungen in Krankenhaus-, resp. Sanatoriumsauf- 
enthalt. 

Der Begriff der digestiven Tatigkeit des Magens ist weniger leicht zu 
definieren, als dies auf den ersten Blick scheint, und die Fortschritte der letzten 
Jahre nétigen zu einer Erweiterung der Definition. Denn die Dinge liegen nicht 
so, daB der durch die Tatigkeit des Magens bedingte Anteil der Verdauung 
sich ganz und gar in diesem abspielt. Vielmehr geht z. B. die Pepsinverdauung 
im Dinndarm ruhig weiter, wie dies namentlich Abderhalden und seine Mit- 
arbeiter gezeigt haben. Weiterhin findet im Magen die Wirkung der Speichel- 
diastase wie in einem Digestorium statt, teils gefordert (Bildung von férdern- 
dem NaCl durch Neutralisation des Speichelalkalis mit der Magensdure, 
ferner Amylorrhexis — EiweiBverdauung des Klebergeriistes), teils gehemmt 
(bei eintretendem Saureiiberschu8) durch das Magensekret. Ferner zeigt sich, je 
langer desto mehr, da® ganz normalerweise die Pankreassekrete in den Magen 
zuruckstromen und dort namentlich die Fettverdauung bewirken. Endlich hat 
man an pathologischen, carcinomatésen Magen ganz neue Verdauungs- 
wirkungen kennen gelernt, sowohl peptolytische wie proteolytische. AuSerdem 
werden die Fermente des Magens nicht nur in das Mageninnere abgegeben, 
sondern gleichzeitig in den Saftestrom. Endlich und vor allem gelangen unter 
pathologischen Bedingungen Bestandteile in den Mageninhalt, welche eines- 
teils den normalen Digestionsablauf beeinflussen kénnen, vor allem aber fiir 
die Zwecke von maBgebender Bedeutung sind, die im Grunde den eigentlichen 
Sinn jeder Priifung der digestiven Tatigkeit am kranken Menschen bilden: 
fiir die Diagnosenstellung. Wir werden uns daher im folgenden gegeniiber den 
Schwierigkeiten der Definition und der Abgrenzung im wesentlichen von 
letzterem Gesichtspunkte leiten lassen. Darstellungen, welche zum Teil in ein- 
zelnen Punkten ausfiihrlicher sind, finden sich in der monographischen Abhand- 
lung von £. Schiitz, in den Lehrbiichern der Magenkrankheiten und der 
klinischen Untersuchungsmethoden. Auf sie sei auch fiir ausfihrlichere An- 
gaben, zumal tiber die altere Literatur, verwiesen. 

Die Analyse der digestiven Tatigkeit des Magens ist insofern keine voll- 
standige Priifung der Magenfunktion, als sie hinsichtlich der peristolischen 
Funktion des Magens, seiner Tonizitat, resp. Atonie, keine sicheren Anhalts- 
punkte ergibt und auf die Ergebnisse der in den beiden vorausgehenden Ab- 
schnitten geschilderten Untersuchungsmethoden recurrieren muB — ganz 
das gleiche gilt sogar zum Teil fiir die peristaltische Funktion, da eine kom- 
pensierte Stérung (gesteigerte Peristaltik bei maBiger Pylorusstenose) ein nor- 


males Resultat des Verdauungsmechanismus herbeifiihren kann. 

Literatur: Boas, Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. Leipzig 1911; Uber 
einige Fehlerquellen der Mageninhaltsuntersuchung. Festschrift fiir C. A. Ewald. Berlin 
1905. Berl. kl. Woch. Extraheft 44a. — Brugsch u. Schittenhelm, Lehrbuch der klinischen 
Untersuchungsmethoden. Berlin-Wien 1911, I. — Elsner, Lehrbuch der Magenkrankheiten. 
Berlin 1909; Der Einflu8 der Menstruation auf die Tatigkeit des Magens. A. f. Verdkr. 1899, 
V, S. 467. — Eulenburg, Kolle u. Weintraud, Lehrbuch der klinischen Untersuchungs- 
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methoden. Berlin-Wien 1904, I. — Ewald, Kl. d. Verdkr. 1893, II; Magenkrankheiten. Albert 
Eulenburgs Realencycl. d. ges. Heilk. Berlin-Wien 1910, VIII, S. 761. — v. Jaksch, Kiinische 
Diagnostik der inneren Krankheiten mittels bakteriologischer, chemischer und mikroskopi- 
scher Methoden. Berlin-Wien 1907. — Kehrer, Die physiologischen und pathologischen Be- 
ziehungen der weiblichen Sexualorgane zum Tractus intestinalis und besonders zum Magen. 
Berlin 1905. — Moynihan, Das Ulcus duodeni. Deutsch von Sigmund Kreuzfuchs. 
Dresden-Leipzig 1913. — Riegel, Die Erkrankungen des Magens: I. Allgemeine Diagnostik 
und Therapie der Magenkrankheiten. Wien 1903. — Sahli, Lehrbuch der klinischen Unter- 
suchungsmethoden, Leipzig 1913, I. 


I. Die Funktionspriifung des Magens. 
Prinzip. 


Der klassischen Funktionspritfung des Magens liegt folgender Gedanken- 
gang zu grunde: Die Zusammensetzung des Mageninhalts an irgend einem 
Zeitpunkt ist abhangig von einer groBen Anzahl von Variabeln, die unter- 
einander durch Abhangigkeiten verkniipft sind. Es ist einleuchtend, daB am 
meisten maBgebend sein mu der digestive Reiz und da weiter, wie auch 
immer der weitere Ablauf sein mag, der jeweilige Zustand eine Funktion der 
Zeit sein wird. 

Es geschieht lediglich im Interesse der Vollstandigkeit, wenn hier als weitere Reize 
registriert werden: die thermische Reizung mittels Eiswassers von Leube und Jaworski, 
die elektrische Reizung von Ziemssen, beide als unbrauchbar verlassen; ferner die chemi- 
sche Reizung durch EingieBung von Fliissigkeiten mittels der Magensonde von Leube 
und Jaworski — von der digestiven nicht essentiell verschieden; die mechanische Reizung, 
in ihrer Wirksamkeit nicht nachgewiesen, ebenfalls von Leube; endlich die psychische, 
durch optische und Geschmackseindriicke, Scheinfiitterung u. s. w., von lediglich experi- 
mentellem Interesse. 

Wenn man daher den digestiven Reiz gleichmacht 
einer ein fir allemal festgesetzten Konstanten, nam- 
lich der Probemahlzeit, und auch die.Z¢ itvewe aed 
welcher man dem digestiven Reiz zu wirken gestattet, 
ebenfalls konstant halt, so nimmt man an, daB das ge 
fundene Resultat nur mehr abhangt von einer Summe 
von Variabeln, die vom Organismus herrithren und zu- 
sammen den Leistungsgrad des Magens darstellen. Das 
gefundene Resultat wird uns daher unmittelbar einen RiickschluB dariiber 
erlauben, ob wir es mit einer normalen oder einer pathologischen Magen- 
funktion zu tun haben, ohne daB wir nétig haben, die von vornherein als un- 
lésbar zugegebene Aufgabe zu erledigen, den Ablauf der Magenfunktion, resp. 
der auf die Zusammensetzung des Inhalts wirkenden Vorgange im einzelnen 
zu analysieren. m 

Erforderlich ist nur noch die Festsetzung der Norm, die in der Weise ge- 
leistet ward, daB eine groBe Anzahl von gesunden Menschen ohne Magen- 
beschwerden untersucht wurden. Dabei stellte es sich heraus, daB die ge- 
fundenen Resultate zu weit voneinander entfernt lagen, als daB es erlaubt ware, 
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einen einfachen Mittelwert daraus abzuleiten, vielmehr muBte, wie so oft, eine 
gewisse Breite der Norm angenommen werden. 

Es mu8 unbedingt zugegeben werden, daB der Grundgedanke der 
Funktionspriifung ein sehr gliicklicher war und da ihre Durchfithrung in 
groBtem Maf8stab zu einer Fiille von Erfahrung gefiihrt hat, welche die 
Methode auf lange Zeit hinaus zu der souveranen Methode der Magenunter- 
suchung machen wird. Immerhin bestehen eine Anzahl von Schwierigkeiten 
praktischer sowohl als theoretischer Natur, welche es begreiflich erscheinen 
lassen, daB in neuerer Zeit abweichende Methoden vorgeschlagen worden sind 
(vgl. S. 497). 

Die Entleerung des Magens zwecks Gewinnung des Mageninhalts ge- 
schieht mittels des Magenschlauches entweder nach der Expressionsmethode 
oder nach der Aspirationsmethode — iiber beide Verfahren siehe das Kapitel 
iiber die physikalischen Untersuchungsmethoden. Neuerdings hat man auch 
provoziertes Erbrechen nach Apomorphininjektion angewendet. 

Dies Verfahren ist wenig empfehlenswert, schon darum nicht, weil die 
Emetica auf samtliche Sekretionen stark vermehrend einwirken und auch die 
motorischen Verhaltnisse schon vor dem Zustandekommen des Brechaktes be- 
einflussen, so daB ein ganz verschobenes Bild entsteht, das mindestens mit den 
in regularer Weise gewonnenen nicht verglichen werden kann. 


Jedenfalls geht der Wert dieser Untersuchungsart nicht wesentlich hinaus iiber das, 
was man an einem gelegentlich erbrochenen Mageninhalt feststellen kann. Von grofer Be- 
deutung als Beweis fiir einen ulcerdsen Prozef ist, vorausgesetzt, daB es dem Arzt selbst 
vorgelegt wird, das kaffeesatzartige Erbrochene bei Magenblutung. Weiterhin kann es von 
Bedeutung sein, wenn bei dem Erbrechen Speisen zum Vorschein kommen, die bei 
normaler Entleerung den Magen langst verlassen haben sollten. Schaumige oder iibel- 
riechende Beschaffenheit weisen auf Stagnation und die entsprechenden Zersetzungen hin, 
die Massenhaftigkeit eines Erbrochenen eventuell auf Magensaftflu8B, saurer Geschmack 
(Stumpfwerden der Zahne) auf hohe Aciditaét, wahrend das Fehlen dieser Erscheinung 
nur dann von Belang ist, wenn zwischen Nahrungsaufnahme und Brechakt eine geraume 
Zeit verstrichen ist. Ziemlich bedeutungslos ist Beimengung von Galle, von einzelnen Blut- 
faserchen sowie von Schleimmassen, die aus den oberen Speisewegen stammen. Hinsichtlich 
der iibrigen mikroskopischen und chemischen Bestandteile gilt, abgesehen von der ge- 
ringeren Sicherheit der Vorbereitung, das unten mitzuteilende. 


Die Standardmahlzeiten: Probefriihsttick, Probemittagessen 
und Probeabendessen. 


Die weitaus gebrauchlichste Methode der Magenfunktionspriifung besteht 
in der Verabreichung des sog. Probefriihstiicks nach Ewald und Boas (haufig 
abgekiirzt als P. F. bezeichnet). Dasselbe wird in der Regel morgens aui 
niichternem Magen verabreicht; es setzt sich zusammen aus einem Weif- 
brotchen und zwei Tassen Tee oder einem Glas Wasser zu 400 g. In der Regel 
wird der Inhalt eine Stunde spater entnommen; nach zwei Stunden soll der 
Magen leer sein. Da nach dem oben Ausgefiihrten die Grundlage jeder Funk- 
tionspriifung mit der Probekost eine exakte Definition und Durchfiihrung der 
AuBeren Bedingungen ist, so wird man Boas recht geben, wenn er sich gegen 
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die in praxi vielfach iibliche, etwas laxe Anwendung seiner Vorschriften wendet. 
So ist es z.B. vielfach itblich geworden, */, Stunden nach der Nahrungs- 
aufnahme auszuhebern — ebenso haufig mag der Zeitpunkt wuberschritten 
werden; je nach dem Sekretionstypus des Betreffenden kann dies zu groBeren 
oder Kleineren Fehlern fiihren. Weiterhin ist es auBerhalb des klinischen Be- 
triebes durchaus erforderlich, den Kranken auf das Minutidseste zu instruieren, 
wie er sich zu verhalten hat, und sich nachher jedesmal ausdriicklich zu er- 
kundigen, ob auch alles richtig und ordnungsgemaB durchgefiihrt worden ist. 

Dies gilt fiir jede Art von Probekost, ist aber selbst bei dem so einfachen 
Probefriihstiick keineswegs itberfliissig. Ich gebe dem Patienten eine gedruckte 
Anweisung mit und instruiere ihn auBerdem miindlich oder er liest die mit- 
zunehmende Vorschrift in meinem Beisein durch und 1aBt sich iiber eventuell 
dunkel gebliebene Punkte aufklaren. Obwohl nun die meisten méglichen MiBb- 
verstandnisse durch die Fassung des Textes schon beriicksichtigt sind und 
obwohl vor der Ausheberung immer gefragt wird, ob alles richtig gemacht 
ist, erlebe ich es doch von Zeit zu Zeit immer wieder, daB® die Beschaffenheit 
des Ausgeheberten zu einer eindringlicheren Befragung AnlaB gibt und dab 
dann nachtraglich trotz allem fast unglaubliche MiBverstandnisse und Un- 
genauigkeiten sich herausstellen. Wie viel mir in dieser Richtung entgehen mag, 
kann ich nicht einmal abschatzen; aber so viel wei8 ich, daB bei minder pe- 
dantischem Vorgehen (und ich glaube, daB solches eher die Regel bildet) 
Ungenauigkeiten und diagnostische Irrtiimer an der Tagesordnung sein 
mussen. 

Eine entschiedene Schwache des Probefrithstiicks liegt in der Verwendung 
des Tees, wenn auch anerkannt werden mu8, daB ein Friihstiick aus Wasser 
und Brot allzu wenig wohlschmeckend (vgl. u.) ist und zu sehr an das Ge- 
fangnis erinnert. Ganz abgesehen davon, daf Patienten aus einfachem Stande 
oft genug den Tee nicht kennen und statt seiner irgend welche, unter Umstanden 
stark safttreibende Tees nehmen, ist der schwarze Tee selbst nach Beschaffen- 
heit und Zubereitung variabel — bei wenig farbstoffhaltigen Sorten wird das 
Extrakt gewohnlich starker bereitet als im entgegengesetzten Fall; auch der 
Gerbstoffgehalt ist verschieden. Dies wiirde wenig zu bedeuten haben, wenn die 
Gleichsetzung von Tee und Wasser zu recht bestande. Allein Sasaki hat nach- 
gewiesen, daB dies nicht der Fall ist, und daB Tee die Saureproduktion herab- 
setzt, Togami, daB er die Ptyalinwirkung stort. Ohne aus diesen Befunden allzu 
viel machen zu wollen, wird man doch empfehlen, gelegentlich dem einfachen 
Wasser- und Brotfriihstiick bei Revision einer Funktionspriifung den Vorzug 
zu geben. 

Auch die WeiSbrétchen von 35 g diirften mehr der Literatur als der 
Wirklichkeit angehéren; in Berlin wenigstens gibt es nur zwei Arten’von 
Brotchen, beide stetig an Gewicht abnehmend, von denen der sog. Kniippel 
augenblicklich 22 g, die Schrippe 50 g wiegt. Ich entferne mich daher von der 
Originalvorschrift, indem ich ein Brétchen der letzteren Sorte verzehren lasse, 
bekenne aber, daB ich nicht wiiBte, wo man sie getreuer befolgt. Hier mag es 
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allerdings schon recht viel ausmachen, ob der eine seine Erfahrungen auf ein 
Frihstiick mit 60 g WeiBbrot (so groB war das Gewicht noch vor wenigen 
Jahren) aufbaut oder auf ein solches mit bloB 20 g. Wenn daher Unterschiede 
zwischen nord- und siiddeutschen Magen behauptet werden, wie dies zurzeit 
gang und gabe ist, so ware eine kritische Priifung von dem angedeuteten 
Gesichtspunkte aus nicht iiberfliissig, denn unsere siiddeutschen Brotchen und 
Wecke unterscheiden sich in jeder Beziehung von den Berliner u. dgl. Back- 
waren. 

Wir haben es fiir niitzlich gehalten, gleich bei der Schilderung der ein- 
fachsten und gebrauchlichsten Probekost, deren Beschreibung selbst in 
groBeren Werken in ein paar Zeilen erledigt wird, auf die zahlreichen Fehler- 
und Irrtumsméglichkeiten hinzuweisen, um zu zeigen, wie wenig man im 
blinden Vertrauen auf ein sozusagen automatisches Funktionieren der Dia- 
gnose aus der Mageninhaltspriifung rechnen kann, was doch vielfach geschieht, 
sowohl von selbst untersuchenden Arzten wie von solchen, die ihre Patienten 
oder gar deren Mageninhalt zur Untersuchung an Spezialisten oder Unter- 
suchungsinstitute schicken. 

Dabei sind in diesem Zusammenhang nur die sozusagen auBerlichen Fak- 
toren beriicksichtigt. An spaterer Stelle muB auf die Variationen eingegangen 
werden, welche in der Individualitat des Patienten sowie in seinem jeweiligen 
physiologischen Zustand begriindet sind, mithin die Frage nach der Berechti- 
gung des ganzen Gedankenganges der Probemahlzeit aufwerfen lassen. 

Alter als das Probefriihstiick ist das Probemittagessen, welches sich seinen 
Platz neben ihm noch immer gewahrt hat. Auch fiir dieses existiert eine ab- 
gekiirzte Bezeichnung: P. M. Eingefithrt hat das Probemittagessen v. Leube, 
durch nahere Gewichtsangaben erganzt Riegel — man pflegt es in der Lite- 
ratur nach beiden Namen zu benennen. Es besteht aus einem Teller Fleisch- 
briihe zu 400 cm’, einem Beefsteak von 150—200 g und 150 ¢g Kartoffelpiiree. 
So lautet die Vorschrift in der letzten von Riegel selbst besorgten Ausgabe 
seines Lehrbuches — wir heben dies ausdriicklich hervor, weil sich in anderen 
gebrauchlichen Werken abweichende Angaben vorfinden. v. Lewbe laBt nach 
sieben Stunden zweimal mit je einem ’/, / Wasser ausspiilen und nimmt eine 
normale motorische Funktion an, wenn keine oder nur unerhebliche Reste ge- 
funden werden. Dies Verfahren stellt eine sehr gute, vielleicht die beste Me- 
thode zur Feststellung einer motorischen Suffizienz dar; fiir weitere Zwecke 
bedarf sie einer Erganzung durch andere Arten des Vorgehens. Mittels des 
Probemittagessens z. B. wird eine Beurteilung der sekretorischen Leistung des 
Magens (ebenso wie einer Hypermotilitat) nach Riegel so ausgefiihrt, da man 
viel eher, nach 3—4 Stunden, aushebert. Je nach der Beschaffenheit des In- 
haltes wiederholt man die Untersuchung nach friherer Zeit (zwei Stunden) 
oder spater, nach 5—6 Stunden. In keinem Falle ist eine einzige Ausheberung 
nach Riegels Ansicht ausreichend. 

Es ‘ist iiblich, die beiden Methoden des Probefriihstiicks und des Probe- 
abendessens gegeneinander abzuschatzen unter Verweisung auf einzelne Falle, 
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bei denen besonders eklatante Unterschiede hervortraten. Abgesehen von 
Fehlerméglichkeiten kénnte daraus meines Erachtens nur aut die Notwendig- 
keit geschlossen werden, in derartigen Fallen beide Methoden zu kombinieren, 
wie dies etwa in dem Gedanken Gluzinskis zum Ausdruck kommt (s. u.). Die 
eine oder die andere Mahizeit als den ,,adaquateren“ Reiz zu bezeichnen, um 
gewohnlich dem Probemittagessen den Vorzug zu geben, halte ich fur un- 
berechtigt. SchlieBlich sind doch Wasser und Brot die Hauptnahrungsmittel 
des Menschen. Fiir den fortlaufenden praktischen Gebrauch auBerhalb der 
Klinik kommt aus zahllosen Griinden das Probemittagessen in der Riege/schen 
Anwendungsweise iiberhaupt nicht in Frage. Richtig ist soviel, daB die ein- 
malige Ausheberung nach Probefriihstiick nicht ausreicht, um AufschluB tber 
alle Fragen zu gewinnen sowie auch ferner, daB fiir viele Menschen das Probe- 
friihstiick wenig appetitanregend ist. Auf die letztere Frage werden wir bei 
dem sog. Appetitfrithstiick zuriickkommen. 

Zur Beurteilung der motorischen Funktion bedarf, wie gesagt, das P. F. 
ebenso aber auch das P. M. einer Erganzung. Bereits oben wurde gezeigt, wie 
diese durch eine zweite Ausheberung mittels jeder der beiden Methoden ge- 
leistet werden kann. Nur die Méglichkeit der MilchsaAureprobe (s. u.) verleiht 
dem P. F. eine gewisse Uberlegenheit gegeniiber fast allen anderen Probekost- 
ordnungen. 

Fir den gleichen Zweck der bloBen Motilitatspriifung hat Boas das 
Probeabendessen eingefiihrt. Seine Vorschrift lautet: Abends um 8 Uhr werden 
genossen 70—100 g WeiBbrot mit Butter und kaltem Fleisch und eine Tasse 
Tee zu 400 g mit Milch und Zucker. Nach 12—14 Stunden mu8 der Magen 
volistandig leer sein. Makroskopisch sichtbare Reste beweisen nach Boas eine 
motorische Insuffizienz vorzugsweise durch Pylorusstenose. Hinsichtlich der 
sog. Mikroretention (d.h. der Zuriickhaltung kleiner, eventuell nur durch das 
Mikroskop nachweisbarer Nahrungsreste, Starkekérner u.dgl.) ist eine Einig- 
keit noch nicht erzielt; neuerdings halt man dieselbe fiir nichts durchaus (s. 0.) 
Pathologisches. Gewohnlich 1a8t man die Verabreichung des Probefriihstiicks 
sogleich auf die Untersuchung nach Probeabendessen folgen. Man unter- 
scheidet dann den nach diesem gefundenen Inhalt als ,niichternen“ Inhalt 
von dem Inhalt nach Probefriihstiick. 

Eine weitere Ausgestaltung des Probeabendessens besteht darin, daB man 
ihm bestimmte Elemente beimengt, die einerseits eine gewisse Konsistenz be- 
sitzen und bewahren, wodurch sie an die motorische Leistung und die Durch- 
gangigkeit des Magens erhéhte Anforderungen stellen, anderseits durch die 
bloBe Inspektion leicht wiedererkannt werden. In dieser Hinsicht waren zu 
nennen die sog. Korinthenprobe von Strauf, der dem Probeabendessen einen 
EBléffel Korinthen zusetzt und auf das Wiedererscheinen von Kernen adlitet; 
Ewald lat hinsichtlich der Zusammensetzung des Probeabendessens groBere 
Freiheit, fiigt ihm jedoch eine Untertasse voll eingemachter PreiBelbeeren hinzu. 
Bourget hat eine Pflaumenprobe empfohlen (sechs Pflaumen als Zusatz), 
Robin und Grandauer 1—2 g Wismut. Man hat viel iiber den Wert dieser 
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Indikatoren gestritten und der Einwand, daB bei Ulcus Korinthenkerne schid- 
lich sein kénnen, ist nicht von der Hand zu weisen. Aber so ibermaBig hoch 
kann ich diese Schadigung nicht einschatzen, sie entspricht der, welcher man 
ubungsgemaB einen Diabetiker aussetzt, wenn man ihn auffordert, zwecks der 
ersten Urinuntersuchung so weiter zu leben wie bisher. Ubrigens kann man 
natiirlich die Indikatoren der motorischen Leistung beliebig modifizieren — als 
drehrund und darum harmlos empfehlen sich Rapssamen (das bekannte Vogel- 
futter) und vor allem weifSe Senfsamen, die in der Dosis von einem Efldffel als 
harmloses mechanisches Abfiihrmittel iiblich sind. Alle diese Indikatoren waren 
durchaus entbehrlich, wenn man nach Probeabendessen niichtern aushebern 
wollte. Ihre Bedeutung erblicke ich vorwiegend darin, daB sie es erméglichen, 
durch die Untersuchung eines einzigen Mageninhalts, also unter Verzicht auf 
die Untersuchung am Niichternen, einen Einblick in die Motilitatsverhaltnisse 
zu gewinnen. Dies ist fiir Arzt und Patient eine groBe Erleichterung und 
wenn eingewendet wird, die Anwesenheit von Resten sei nicht beweisend fiir 
organische Stérungen, insbesondere nicht fiir Pylorusstriktur, so ist dies eine 
Verschiebung der Fragestellung, denn eine Stérung der Motilitat ist sicher 
damit bewiesen; die Bewertung einer solchen Motilitatsstérung aber ist eine 
Sache fiir sich. Um so schwerer wird es ins Gewicht fallen, wenn man die 
Abwesenheit einer solchen Stérung feststellen kann. Ich halte es daher fiir 
ganz richtig, wenn man den Zeitraum zwischen Probeabendessen und Aus- 
heberung verktirzt, eventuell uhter einer Verlegung des ,,Abendessens“ auf die 
Friihstunden. Bei einem Intervall von sechs Stunden zwischen Abendessen 
und Friihstiick, sieben mithin bis zum Moment der Ausheberung, sehe ich nur 
ganz ausnahmsweise bei normalen Fallen (unbedeutende) Reste; allermeistens 
stellt sich dabei heraus, daB Fehler seitens des Patienten vorgekommen sind. 
Positive Befunde natiirlich bediirfen, wenn sie nicht eklatant sind, der Nach- 
priifung. In dieser immerhin geringen Minderzahl wird man das tun, was 
gemeinhin fiir jeden Fall empfohlen wird, eine zweite Ausheberung zwecks 
Priifung der Motilitat ausfihren. 

Mit den bisher angegebenen Methoden gelangen 
wir in den Besitz des fiir die tibergroBe Anzahl der 
Funktionsprifungen ausreichenden Materials. Wir 
schlieBen daher (iibrigens in Ubereinstimmung mit FE. Schiitz) sogleich hier 
die Besprechung des in einer der vorgeschriebenen Weise gewonnenen Magen- 
inhalts an, indem wir andere Arten der Magensattgewinnung und ihre Er- 
gebnisse teils an geeigneter Stelle dieser Erorterung, teils anhangsweise nach 
ihr anfiigen. 


Untersuchung des ntichternen Magens. 


Entschieden am einfachsten und iibersichtlichsten werden die Verhaltnisse, 
wenn wir von einer Ausheberung bei niichternem Magen ausgehen, 
d.h. 12 Stunden nach Probeabendessen (2 Stunden nach Probefriihstiick oder 
7 nach Probemittagessen). Der normale Magen enthalt unter diesen Be- 
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dingungen keine makroskopisch zu erkennenden Speisereste. Leer“ ist der 
Magen des niichternen Menschen nicht; allein die aus ihm zu gewinnende 
Fliissigkeitsmenge iststets gering und iiberschreitet wenige Kubikzentimeter nicht; 
ihre Reaktion ist wechselnd, ebenso wie ihre Farbung; sie besteht aus Schleim, 
eventuell etwas galligem Duodenalinhalt oder auch etwas saurem Magensaft. 

Fiir die alte und haufige Angabe, daB letzterer auf den mechanischen 
Reiz durch die Sonde hin abgesondert wiirde, fehlt es an jeder hinreichenden 
Unterlage. Ist daher Mageninhalt in irgend gréBerer Menge nachweisbar, 
so liegt entweder eine Stérung der Sekretion vor oder der Motilitat oder beides. 
Man entscheidet sich gewohnlich fiir die erstere Méglichkeit, die Hyper- 
sekretion, wenn Beimengungen von Nahrungsbestandteilen vermi8t werden, 
wie dies z. B. bei dem TabaksmifBbrauch zu sein pflegt, dem klassischen Beispiel 
fiir eine Supersecretio continua. 

Immerhin ist selbst hier eine Motilitatsstérung vorhanden; wollte man 
diese nicht annehmen, so kame man auf undenkbar hohe Saftmengen fiir den 
Tag. Tatsachlich wird man bei diesem ungemischten Saft eine Steigerung des 
normalen Pylorusreflexes (vgl. Kapitel iiber Physiologie der Magendarmver- 
dauung) zum spastischen VerschluB voraussetzen. Auch mu8 man sich hiiten, 
einen scheinbar normalen Befund am niichternen Magen zu iiberschatzen. Wenn 
alles zur Stunde der Ausheberung in Ordnung ist, braucht es ein paar Stunden 
friiher nicht gerade so bestellt gewesen zu sein. So hat ganz jiingst v. Bergmann 
die schmerzhafte Magenleere bei Ulcus duodeni entlarvt als Resultat einer 
Untersuchung zur verkehrten Stunde. Wahrend des Schmerzanfalles zeigte sich 
der Magen stark gefillt mit saurem Inhalt. Hier also besteht eine voriiber- 
gehende, der gewohnlichen Untersuchung entgehende Sekretions- und Motili- 
tatsstérung. Als Zeichen einer dauernden organischen Motilitatsstérung faBt 
man die Anwesenheit von Nahrungsresten auf, wenigstens von makroskopischen. 
Eine geringe Zuriickhaltung von weniger als 6 Stunden nach Probemittagessen 
bezeichnet man als motorische Insuffizienz ersten Grades (zu Un- 
recht mit der Atonie identifiziert), Reste nach 12 Stunden stellen eine motorische 
Insuffizienz zweiten Grades dar. Motorische Insuffizienzen zweiten Grades 
werden gemeinhin als Ausdruck einer organischen Stenose aufgefaBt, vorzugs- 
weise einer Pylorusstenose. Im allgemeinen wird diese Annahme zutreffen, 
doch ist sie nicht zwingend, es kann sich auch um voriibergehende spastische 
Zustande handeln oder die Motilitatsstérung kann z.B. bei geschwiirigen 
Prozessen am Magen oder Duodenum beruhen auf einer Beeintrachtigung der 
Magenperistaltik durch Infiltration (narbige oder carcinomatése) eines Stiickes 
der Magenwand. Auch sind die einzelnen Indikatoren fiir Magenmotilitats- 
storung verschieden zu bewerten: am niedrigsten einzuschatzen ist die Bismut- 
probe, nachdem durch die Arbeiten der Rontgenologen festgestellt ist, daB dtirch 
bloBe Sedimentierung in einfach atonischen Magen so groBe Wismutmengen 
zuriickgehalten werden kénnen, daB sie einen deutlichen Schatten abgeben. 
Auch die kleinen spitzen Obstkernchen kénnten einen Spasmus veranlassen, wo 
er sonst fehlt, und damit zu diagnostischen Irrtitmern’fiihren, die aber insofern 


Priifung der digestiven Tatigkeit des Magens u.s. w. 445 


nicht besonders schwer zu beurteilen sind, als sie auf einer abnormen Reiz- 
barkeit des Magens beruhen, wie sich wohl meist nur bei Ulcus findet. Wenn 
eine organische Stenose besteht, so kann dieselbe entweder am Pylorus gelegen 
sein und auf einer Ulcusnarbe, einem Ulcustumor oder einem echten Tumor 
beruhen oder sie betrifft die Magenmitte: es besteht ein Sanduhrmagen, ein viel 
selteneres Vorkommnis, an das aber immerhin gedacht werden mu8. Ent- 
scheidend ist in diesem seltenen Falle das Ergebnis der (jedoch sehr kritisch zu 
deutenden) Réntgenuntersuchung. 

AuBer den unmittelbar erkennbaren Zeichen der motorischen Insuffizienz 
kommen noch diejenigen der sog. Mikroretention vor. Uber den Wert 
der einzelnen Befunde hat man viel gestritten und da nicht einmal die makro- 
Skopische Retention allgemeiner Anerkennung sich erfreut, so ist es richtig, 
aus unbedeutender Mikroretention nicht viel zu machen. Insbesondere kénnen 
einige Amylumkorner, die sich erst durch die Jodprobe oder unter dem Mikro- 
skop verraten, beim Gesunden vorkommen. GréBere Mengen davon sowie 
Muskelfasern sprechen fiir eine organische Stenose. 

In noch viel héherem MaBe ist dies der Fall bei gewissen Saprophyten, 
in deren Feststellung eigentlich der Hauptwert der mikroskopischen Unter- 
suchung des Mageninhalts, besonders des niichtern gewonnenen liegt. Wir er- 
wahnen dieselben gleich hier, obwohl es sich nicht eigentlich um eine Ret en- 
tion von Nahrungsbestandteilen handelt, sondern um eine Retention von zu- 
falligen Verunreinigungen der Nahrung, die jedoch durch ihr charakteristisches 
Verhalten insbesondere ihre Proliferation anzeigen, daB sie selber und die fiir 
ihre Entwicklung notigen Substanzen langere Zeit im Magen stagniert haben. 
So findet sich die Sarcine nur bei Stagnation, u.zw. nur bei erhaltener 
Salzsaureproduktion. Die Sarcina ventriculi ist ein Bakterium, welches aus- 
schlieBlich in dem menschlichen Mageninhalt (sowie Darminhalt) gefunden wor- 
den ist; sie kann aus demselben geziichtet werden. Sie bildet die bekannte Waren- 
ballenform dadurch, daB sie regelmaBig in Langs- und Querreihen angeordnet ist, 
die durch eine zahe gallertige Membran zusammengehalten sind. (Fig.122.) 

Ein weiterer Saprophyt des Magens ist die Hefe, die selten ganz fehlt, 
aber nur bei Stagnation sich reichlich findet; besonders beweisend sind langere 
Ketten. Die Hefe ist erkennbar an ihrem starken Lichtbrechungsvermogen, 
das sie unter dem Mikroskop erglanzen laBt. (Fig. 123.) 

Eine besondere Rolle spielen die sog. langen Bacillen (sog. Fadenbacillen) 
von Boas und Oppler, welche sich nur bei Stagnation finden und im ganzen 
parallel mit der Anwesenheit chemisch nachweisbarer Milchsaure ; doch soll zu- 
weilen der Nachweis dieser Milchsaurebildner das feinere Reagens darstellen. 
Die Boas-Opplerschen Bacillen (diinne Stabchen von 6—-8 1) finden sich nur 
bei fehlender SalzsAure und wenn sie auch nicht ausschlieBlich bei Carcinom 
vorkommen, so ist iar Nachweis, wenn auch nicht so wiederjenige der Milchsaure, 
geeignet, die Diagnosenach dieser Richtung zulenken. (Fig.1 24.) Die zahlreichen 
anderen im Magen vorkommenden Formen haben ein diagnostisches Interesse 
hinsichtlich der Stagnation nicht gewonnen. Doch sei erwahnt, daB P. Cohn- 
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Bei Stagnation 


mit erhaltener Salzsdure 


mit erhaltener oder fehlender Salzsaure 


mit fehlender Salzsaure 


Fig. 122. 


Fig. 123. 


Fig. 124. 


Exruld. 


Sarcine (in Warenballenform) 
(Fall von benigner Pylorusstenose.) 


Sprossende Hefen 
(Fall von Magengeschwiir.) 


Lange Milchsaure- oder Fadenbacillen. 
(Fall von Magenkrebs.) 


heim u. a. Flagellaten be- 
schrieben haben, die nach 
diesem Autor auf ulcerierende 
Carcinome hinweisen. 


Andere Ausbeuten der mikro- 
skopischen Untersuchung bei Car- 
cinom zu erwarten, hat man wenig 
AnlaB. Insbesondere hat sich die 
Hoffnung nicht erfiillt durch die 
Untersuchung von  abgelésten 
Schleimhautpartien (Leube bezeich- 
nete ein solches Vorkommnis als — 
ein Ungliick — andere wollten es 
direkt provozieren) die histologische 
Diagnose auf Carcinom mit 
einiger Sicherheit stellen zu konnen. 
Atypisches Verhalten des Epithels 
kommt auch bei benignen Pro- 
zessen, z. B. Achylie, vor. 


Ein weiteres, allerdings 
selteneres Zeichen abnormer, 
nur durch Stagnation ermég- 
lichter Bakterientatigkeit ist 
die Schwefelwasserstoffbil- 
dung — hier ist das Produkt 
allein  charakteristisch und 
durch den Geruch oder eine 
der bekannten Reaktionen 
(Bildung von Metallsulfiden) 
nachweisbar. Im ganzen ge- 
hort die Schwefelwasserstoff- 
bildung zu den_ sichersten 
Beweisen fiir eine gutartige 
Ektasie mit erhaltener Salz- 
saure. Doch kann Schwefel- 
wasserstoff auch auf anderem 
Wege in den Magen gelangen, 
namlich durch eine abnorme 
Kommunikation mit dem 
Kolon. 


Weitere Garungen, . die 
sich bei Stagnation finden, 
sind die gewohnlichen sauren 
Garungen mit Bildung fliich- 
tiger Fettsauren; dieselben 
finden sich schon bei gewéhn- 
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lichem Katarrh haufig und es kann aus ihrem Vorkommen kein weitgehender 
SchluB gezogen werden. 

Fine groBe Anzahl der mit dem niichternen Inhalt vorzunehmenden Unter- 
suchungen 1a8t sich auch am gemischten Inhalt (nach Probeabendessen und 
Probefriihstiick) ausfiihren. Doch sind diese Untersuchungen teilweise, be- 
sonders die mikroskopischen, erschwert und werden in praxi selten vor- 
genommen. (SaAli allerdings betont, daB er mit seiner annahernd sterilen Hafer- 
Suppe Ofters reiche, nicht naher charakterisierte Bakterienbefunde erhoben 
hat.) Die Retention und vollends die Mikroretention von Amylum ist 
nach Probefrithstiick nicht mehr feststellbar. Wie erwahnt, bedient man sich 
bei dem einzeitigen Vorgehen besonderer Indikatoren der Motilitat, wie z. B. der 
Korinthenprobe. Ein entschiedener Nachteil der einzeitigen Untersuchung be- 
steht in der Unmoglichkeit, den auf den digestiven Reiz des Probefriihstiicks 
hin gebildeten Magensaft von dem bereits vor dem Probefriihstiick vorhandenen 
zu sondern. Diese Schwierigkeit kommt in Betracht bei Motilitatsstérung und 
bei Hypersekretion. 


Untersuchung auf der Héhe der Verdauung. 


Mannigfaltiger gestaltet sich die Untersuchung des Mageninhalts unter 
Bedingungen, wo auch der normale Magen gréfere Inhaltsmengen einschlieBen 
soll. Man untersucht den Verdauungszustand der vorhandenen Nahrungs- 
bestandteile, ihre Menge, Beschaffenheit und Menge des Magensaftes, seinen 
Gehalt an Saure, Fermenten und Schleim sowie eventuell an abnormen Be- 
standteilen. Diese ,,chemischen“ Untersuchungen werden nur ausnahmsweise 
am niichtern gewonnenen Inhalt ausgefiihrt. 

Die Gesamtmenge des Mageninhalts kann nicht in jedem Fall ent- 
Jeert werden. Bei guter Technik der Ausheberung und bei verstandigen 
Patienten gelingt es jedoch leicht, den allergroBten Teil des Inhalts zu ge- 
winnen, es sei denn, daB dieser besonders zah ist, so daB dieser Beschaffen- 
heit gegeniiber die anderen Momente auch diagnostisch in den Hintergrund 
treten. Wenn man sich im Besitz dieser Technik wei8 (und es ist leicht, sich 
durch Ausspiilung des Magens zu kontrollieren — das Spiilwasser darf nur 
wenig feste Bestandteile im Vergleich mit dem direkt gewonnenen Mageninhalt 
absetzen), so wird man ohne viel Skrupel die aspirierte Menge (die Expression 
scheidet natiirlich aus) behandeln, als sei es die wirklich vorhandene (korrekter 
ausgedriickt, als sei sie eine Funktion der vorhandenen und als sei es erlaubt, 
die anderen Faktoren als Konstanten zu behandeln oder zu vernachlassigen), 
genau wie man dies z. B. bei den Werten der unblutigen Blutdruckmessung 
tut. Man gieBt den Mageninhalt in ein geeichtes GefaB, entweder einen MeB- 
cylinder oder ein Spitzglas (sog. Tulpe), in welchem man ihn aus spater zu 
erorternden Griinden mindestens */, Stunde stehen 1a6t. In normalen 
Fallen wird man nicht itber 150 cm* aspirieren kénnen. Groere Inhalts- 
mengen haben daher eine pathologische Bedeutung. Schon aus der Art, wie der 
Mageninhalt ausstrémt, kann man ein Urteil itber seine Menge Ofters ziehen. 
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Methoden zur Bestimmung der Inhaltsmengen (Rest- 

bestimmung). 

Nicht zufrieden mit dieser einfachen Inspektion hat man sich bemuht, 
auf indirektem Wege Daten zur genauen Berechnung der tberhaupt vor- 
handenen Inhaltsmenge zu gewinnen, wie man denn iiberhaupt in der ganzen 
Untersuchungsmethodik des Mageninhalts den Methoden eine Exaktheit zu 
erteilen sich bemiiht, die die Definiertheit der gegebenen Groen vielmals tber- 
trifft. Ein solches Vorgehen ist, wie Ostwald mit Recht bemerkt, zwar nicht 
direkt fehlerhaft, aber unwissenschaftlich. 

Die berithmteste Methode zur indirekten Bestimmung der Mageninhalts- 
menge riihrt von Mathieu und Rémond her, wahrend sie prinzipiell ebenso wie 
fast alle anderen auf die Untersuchungen /Jaworskis zuriickgeht. Nach Probe- 
frithstiick wird etwas Mageninhalt exprimiert, aufgefangen und abgemessen. 
Unmittelbar darauf 14Bt man aus einem Glastrichter ein bestimmtes Volum 
durch den Magenschlauch in den Magen einstrémen und versucht durch mehr- 
maliges Heben und Senken des Trichters eine gleichmaBige Mischung dieses 
Spiilwassers und des Mageninhalts herbeizufiihren. Ist dies erreicht, so ent- 
nimmt man wieder eine nicht abgemessene Inhaltsprobe. 

Es besitze nun der reine Mageninhalt (die erste Portion) die Aciditat a, 
bei der zweiten wasserhaltigen Probe sei die Aciditat auf den Wert a’ ge- 
sunken. Nimmt man nun an, wahrend der Manipulationen sei weder etwas 
aus dem Magen durch den Pylorus abgeflossen, noch habe der Magen in- 
zwischen neuen Saft secerniert, noch sei endlich alkalischer Duodenalinhalt 
zuriickgestrémt (Voraussetzungen, von denen die erste iibrigens allem wider- 
spricht, was wir iiber das Verhalten von Fliissigkeiten im Magen wissen), so 
wiirde aus der Aciditat a die Aciditat a’ so entstanden sein, daB bei un- 
verandertem Gehalt an Salzsaure des Mageninhalts die vorhandene Saure- 
menge nunmehr sich auf ein gréBeres Volum verteilt. Wahrend also in beiden 
Fallen die Beziehung bestanden hat S : X = a (wobei S die vorhandene SAure- 
menge in irgend einem Mafe bedeutet, X die Gesamtmenge des Mageninhalts) 
— denn wir behalten nach Entfernung der ersten Probe c mit dem Gehalt s an 
Saure: (S—s) :(X—c) — a — so findet durch Hinzufiigung von beispiels- 
weise 100 cm*® Wasser (dies oder das doppelte Volum ist iiblich) mit dem 
Gehalt 0 an Saure folgende Verschiebung statt: die unverdnderte Saure- 
menge S—s verteilt sich auf X—c-+ 100, wobei die Aciditat auf a’ sinkt. 
Fuhren wir der Bequemlichkeit halber die Bezeichnung Y fiir X—c ein, so 
haben wir fiir die Aciditat des Magensaftes vor und nach der Hinzufiigung 
von 100 (oder &) cm* Wasser und nach ihr, resp. die beiden Gleichungen 


a 


S-—s 
WF LAST at MRE heats San dD 
Y 
und : ~ 
—S ; 
die beiden Werte fiir (S—s) einander gleichgesetzt und geordnet, ergibt sich 
Ys a oder allgemein Y= nae n(3} 
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in Worten: die Inhaltsmenge ist um so gréBer, je gréBer ihre absolute Aciditat 
nach der Hinzufiigung von einem bestimmten Quantum Wasser bleibt und je 
geringer der Aciditatsverlust durch den gleichen Vorgang ist und endlich um 
so grofer, je mehr Wasser verbraucht wurde, um die betreffende Veranderung 
herbeizufiihren — was alles unmittelbar einleuchtet. Um die Gesamtmenge des 
Inhalts zu wissen, braucht man nur zu dem berechneten Wert fiir Y den 
direkt abgemessenen fiir c zu addieren. 

Die Voraussetzung der ganzen Methode liegt darin, daB es als méglich 
angesehen wird, den Mageninhalt gleichmaBig durchzumischen, eine Méglich- 
keit, die von vielen bestritten wird, besonders seitdem man wei®, da8 normaler- 
weise Schichtungen von verschiedenen Aciditaten sich im Magen bilden. Ich 
kann weder finden, daB bei Probefriihstiick sich ausgepragte Schichten von 
differenten Aciditaten vorfinden, noch daB es unméglich ist, solche Schichtungen 
zu zerstoéren und eine gleichmaBige Mischung herzustellen, wofern man nur 
statt des bloBen Hin- und Herstrémenlassens einer Fliissigkeit aus dem Trichter 
ein paar Luftblasen durchstreichen 1aBt, was mit Hilfe eines Aspirators sehr 
leicht ist. Viel wichtiger als fiir die zweite Probeentnahme ist Durchmischung 
mittels eines Luftstromes tibrigens fiir die erste. Die Mangel der Methode 
liegen nach meiner Uberzeugung auf einem ganz anderen Feld — tatsachlich 
hat die Methode keine gute Presse. 

Es ware natiirlich méglich anzugeben, wie die Fliissigkeitsquanten am 
vorteilhaftesten zu bemessen waren, damit die Methode moglichst genaue Daten 
gibt, indessen scheint es, als ob man am besten tate, die erste Probeentnahme 
so ausgiebig wie nur méglich zu gestalten, so daB der errechnete Wert Y nur 
den Charakter eines Korrektionsgliedes erhalt. 

Unmittelbar anwendbar ist das Verfahren nur bei Anwesenheit von Salz- 
saure. Um es fiir andere Falle anwendbar zu machen, hat P. Cohnheim vor- 
geschlagen, bei fehlender Saure statt mit Wasser mit verdiinnter Salzsaure 
von bekanntem Gehalt zu verdiinnen. Das gleiche Verfahren ist bereits bei 
stark verminderter Salzsaure vorzuziehen. Bei jedem Fall ohne Unterschied 
anwendbar wird die Restbestimmung in der Ausfithrung von Strauf, welcher 
die specifischen Gewichte vor und nach der Verdiinnung zu grunde legt. Da 
die Bestimmung des specifischen Gewichtes ein umstandlicheres und weniger 
genaues Verfahren als die Titration ist, das die Verwendung von grofien 
Fliissigkeitsquanten, also langes Warten auf das Filtrieren erfordert, da ferner 
die Ausschlage nicht groB sind, so findet die Methode kaum eine Anwendung 
in der Praxis. 

Abgesehen von ihren methodischen Mangeln leiden tbrigens die bisher ge- 
schilderten Methoden der Restbestimmung an einer unnétigen Umstandlich- 
keit. Fiir den Zweck der Restbestimmung reicht es namlich aus, eine einzige 
Probe zu entnehmen und zu analysieren, sofern man nur statt auf den un- 
bekannten Gehalt des Mageninhalts an Sdure oder festen Bestandteilen 
auszugehen und ,,einfach“ mit Wasser zu verdinnen, eine eingestellte Lésung 
von kérperfremden Bestandteilen (z. B. Thiosulfat) benutzt und zusieht,, 
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welche Verdiinnung ein abgemessenes Quantum von dieser bei der Eintragung 
in den Mageninhalt erlitten hat. Wenn wir z. B. eine Thiosulfatlésung 
nehmen, von welcher 5 cm® 10 cm® einer 7/19 normalen Jodlésung ver- 
brauchen, damit (nach Zusatz von Salpetersaure zum Ansauern und etwas 
léslicher Starke) eben eine Blauung eintritt, und von dieser Losung 100 cm* 
einstrémen lassen, so mége nach Durchmischen und Aspirieren des Inhalts 
eine solche Fliissigkeit resultieren, daB nur noch 5 cm* Jodlésung zur Blauung 
von 5 cm® verbraucht werden. Da nun die Volumina K der eingegossenen 
Lésung und K + X (dasselbe vermehrt um den vorhandenen Mageninhalt), 
den resp. Konzentrationen umgekehrt proportional sind, diese aber gemessen 
werden durch den Verbrauch an Jodlésung — so ist weiter nichts ndtig, als 
da8B man den Verbrauch a (namlich den urspriinglichen bekannten Titer) divi- 
diert durch den Verbrauch a’ (namlich denjenigen nach der Ausheberung) 
und multipliziert mit dem eingegossenen Volum, um den Gesamtinhalt des 
Magens zu erhalten; um die vor der EingieBung vorhandene Menge X zu 
wissen, braucht man nur von dem erhaltenen Wert den Betrag K abzuziehen. 
Selbstverstandlich kann man statt des Thiosulfats jede andere indifferente, 
jodometrisch oder sonst leicht zu bestimmende kérperfremde Lésung benutzen. 
Ein solches Vorgehen (Jaworski, Laboulais u. Goijffon) ist ibersichtlicher, 
angenehmer fiir den Patienten, der mit nur einer Ausheberung wegkommt, und 
wegen des geringeren Zeitverbrauches auch etwas weniger inkorrekt, als das ur- 
spriingliche, wie denn iiberhaupt die Fehler der Restbestimmungsmethode um 
so geringer werden, je schneller man arbeiten kann. Zweckmafig wird es 
auBerdem sein, die einzugieBende Flissigkeit so zu wahlen, daB sie einen 
PylorusschluBreflex auslést. Auch dies ist nur bei der modifizierten Methode 
ausfihrbar, wo nichts im Wege steht, die Lésung auf einen Sauregehalt von 
loo—'/s0 Normalitat zu bringen. Noch einmal zusammengefaBt: es ist vorteil- 
hafter, eine Inhaltsbestimmung als eine Restbestimmung zu machen. Da es 
von vornherein ungewiB ist, ob der Mageninhalt Saure enthalt, so daB zur 
Feststellung dieser Tatsache und darnach der des Vorgehens eine besondere 
Probeentnahme und Bestimmung, also ein erheblicher Zeitaufwand ndtig ist, 
so ist es unrichtig, von der Verschiebung auszugehen, die die Aciditat erleidet. 
Dies umsomehr, als gerade durch ihre Aciditat die Fliissigkeit im Magen 
einigermaen zuriickgehalten wird. Da es auBer SAure und Alkali zahlreiche 
indifferente kérperfremde Substanzen gibt, deren Titration ebenso bequem ist 
wie die der Saure, so ist es richtig, eine von diesen in Lésung dem Mageninhalt 
beizumischen und aus ihrem Verdiinnungsverhaltnis ihre Volumzunahme zu be- 
rechnen. Zur Durchmischung benutzt man nicht die Heberwirkung, sondern 
Aspiration und Luftstrom. 


Natur der vermehrten Mageninhaltsmenge. ¥ 


Hat man nun auf dem einen oder andern Wege die Uberzeugung ge- 
wonnen, daB die Inhaltsmenge abnorm gro ist, so erhebt sich die Frage, 
ob diese Vermehrung auf Zuriickhaltung oder auf vermehrter Absonderung 
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beruht. Auch diese Frage kann man einigermaBen aus der Untersuchung 
des gleichen ausgeheberten Magensaftes entscheiden (vgl. u.). 


Bei einer auffalligen Verminderung der Inhaltsmenge, welche gelegent- 
lich tiberhaupt eine erfolgreiche Ausheberung verhindert, ist es indessen meist 
unerlaBlich, die Ausheberung zu wiederholen, u. zw. nach einer kiirzeren Zeit. 
Verstandlich ist die vorzeitige Ausleerung des Magens bei Achylie wegen 
des Fehlens des Salzsaurereflexes; oft wird man nach */, oder 3/, Stunde 
noch Inhalt vorfinden. Natiirlich kénnen auch Tauschungen dadurch ent- 
stehen, da8B der zahschleimige, mangelhaft zerkleinerte Mageninhalt des 
Achylikers schlecht flieBt und die Sondenfenster verstopft. In diesem Fall 
witd der Aspirator sich nicht oder nur langsam ausdehnen, so dafB man auf 
die Sache aufmerksam wird. Weiter findet sich eine auffallig geringe Magen- 
fullung bei Offenstehen des Pylorus, sog. Pylorusinsuffizienz, wie sie bei 
Schrumpfungsprozessen des Magens, insbesondere bei Carcinom vorkommen 
kann, aber auch bei Ulcus duodeni behauptet wird. Von anderen wird die 
vorzeitige Entleerung in diesen Fallen auf eine Hypermotilitat zuriickgefiihrt, 
all dies auf Grund réntgenologischer Untersuchung. 


Das klinische Zeichen der Pylorusinsuffizienz, die regelmaBige Anwesen- 
heit groéBerer Mengen gallig tingierten Inhalts, findet man nicht; es sei 
denn, daB eine Stenose pylorusabwarts sich ausgebildet hat. Auch sonst scheint 
es sich bei Duodenalulcus um eine Hypermotilitat zu handeln, abwechselnd 
mit motorischer Insuffizienz bedingt durch Pyloruskrampf. 


Um im Falle einer Inhaltsvermehrung den Anteil einer Hypersekretion und 
der Retention zu trennen, hat Strauf vorgeschlagen, den sog. Schich- 
tungskoeffizienten zu ermitteln. Man lat den Inhalt in einem 
MeBgefaB (eigentlich 2 Stunden lang) absitzen und setzt die Hoéhen der 
ganzen Inhaltssaule und des am Boden befindlichen Chymusanteils in Pro- 
portion. Das Verhaltnis soll in der Norm sich um 50°/, bewegen; betragt der 
Bodensatz mehr als die Halfte des fliissigen Anteils, so besteht nach Straup 
Retention, iibersteigt die Fliissigkeitsmenge das Doppelte des Bodensatzes, 
so nimmt Strauf Hypersekretion an. Nicht allzu eng aufgefaBt gibt die 
Betrachtung des Schichtungsverhaltnisses einen guten Anhaltspunkt fiir die 
Beurteilung. Natiirlich sind die Fehlerquellen des Verfahrens recht erheblich, 
besonders wenn Schleim in bedeutenderer Menge anwesend ist. Nicht nur, daB 
dann der Bodensatz einen héheren Stand erreicht, als sonst seinem Trocken- 
gehalt entsprechen wiirde, sondern es kann auch umgekehrt geschehen, daB 
von dem schleimigen festen Inhalt weniger in die Sonde gelangt als von der 
Fliissigkeit. Ebenso kann bei gréberer Beschaffenheit der Bréckel von diesen 
verhaltnismaBig viel im Magen bleiben, ebenso bei Gastroptose und Atonie 
infolge von Sedimentierung im Magen u. dgl. mehr. Man darf daher keine 
mathematische Genauigkeit von dem Verfahren verlangen; bei seiner grofen 
Einfachheit aber behalt es doch seinen vollen Wert, besonders wenn man 
ungeeignete Falle wie die oben geschilderten ausschlieBt; ubrigens geniigt bei 
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dieser Auffassung die bloBe Schatzung der resp. Anteile in einem gewohn- 
lichen Glas bereits nach kirzerer Zeit. 

Gerade diese Einfachheit geht dem Verfahren verloren, wenn man nach 
Elsners Vorschlag versucht, die absolute Menge der geformten Bestandteile 
festzustellen, indem man den Magen spiilt, das Spiilwasser absitzen laBbt und 
im MeBgefaB die Héhe der Nahrungsschicht abliest. Die Werte schwanken 
in der Norm zwischen 30 und 100, was dariiber ist, soll eine Motilitats- 
storung bedeuten. Die Elsnersche Untersuchung wird an eine Mathieu-Rémond- 
sche angeschlossen. 

Die stillschweigende Voraussetzung all dieser Verfahren bildet ein gleich- 
maBiger Quellungszustand der Brotreste, unabhangig von der sonstigen Zu- 
sammensetzung, insbesondere von den Aciditatsverhaltnissen, eine Voraus- 
setzung, die natiirlich nicht zutrifft. Ferner ist das Schichtungsverhaltnis noch 
abhangig von dem Korn des Niederschlages — je grober desto héher — und 
dem specifischen Gewicht der Flissigkeit. 

Auch abgesehen von ihrer Bedeutung fir die Abschatzung ihrer Menge 
ist die Beschaffenheit der geformten Bestandteile von dia- 
gnostischem Interesse. Vor allem interessiert die Feinheit ihres Korns, ihr 
Chymifikationsgrad. Gut chymifizierte Semmel ist zu einem staub- 
feinen Brei zerfallen. Man beobachtet dergleichen nur bei verdauungstiichtigem 
Sekret, also bei guten Pepsin- und Salzsaureverhaltnissen, besonders bei Hyper- 
chlorhydrie; erklarlich genug, denn der Zerfall wird bewirkt durch die Zer- 
stérung der Hiillen des Klebergeriistes, durch die sog. Amylorrhexis. Dieser 
feine Niederschlag setzt sich besonders schén ab und sein Schichtungsverhalt- 
nis ist klein. Fehlt dabei die Reaktion auf freie Salzsaure, so beweist die Be- 
schaffenheit des Chymus, daB solche eine Zeitlang vorhanden und wirksam ge- 
wesen ist. Genau umgekehrt bei wirklich fehlender Salzsauresekretion: die 
Brotchenreste sind grob, schlecht abgesetzt, schwimmen teilweise oben auf der 
Flissigkeit und sehen aus, als habe man sie vor ein paar Minuten hinein- 
gebrockt. Die Chymifikation kann jedoch auch durch andere Momente beein- 
trachtigt werden, als durch den Mangel an Salzsaurepepsin : durch mangelhatte 
Kautatigkeit und durch gréBere Schleimbeimengungen. Man sieht zuweilen 
saure Magenkatarrhe, bei denen eine Schichtung iiberhaupt ausbleibt und der 
ganze Inhalt des Glases wie ein Fetzen beim UmgieBen herunterfallt. 

Ebenso ist der Geruch des Ausgeheberten verschieden; normaler 
Mageninhalt nach Probefriihstiick hat den nicht unangenehmen Geruch einer 
Citronenlimonade. Stechend sauer wird der Geruch bei sauren Garungen, die 
durch Hefewucherungen bedingt sind. Ranzig ist er bei Fettzersetzung, also 
nach dem Genu8 von Butter, Probemittagessen sowie bei Retentionen. Ein 
schwer zu definierender abschreckender Geruch findet sich bei ulcerierendlem 
Carcinom des Magens oder des Oesophagus mit Stauung u. s. w. 

Ferner verraten sich durch ihre F ar be eine Anzahl von Beimengungen, 
wie reichliches oder kompaktes Blut durch seine rote, resp. tiefbraune Farbe, 
Galle durch die Gelb-, resp. Griinfarbung, Eiter u. s. f. 
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Fine weitere Frage ist die nach der Herkunft der im Magen 
angetroffenen Flissigkeit. An sich kann dieselbe verschieden- 
sten Ursprungs ein: einmal kann es sich um Zuriickhaltung der genossenen 
Flissigkeit handeln, ferner kann heruntergeschluckter Speichel eine groBe 
Rolle spielen, auBerdem besteht ein Teil der Fliissigkeit allermindestens aus 
Magensekret, zum Uberflu8 schreibt man dem Magen noch eine Transsudation 
zu, und endlich kommt noch das Zuriickstrémen von Darminhalt in Frage. 
Sieht man sich also veranlaBt, eine Fliissigkeitsvermehrung anzunehmen, so 
muS8f man zu entscheiden trachten, welcher von den genannten Quellen der 
UberfluB zuzuschreiben ist. Einige von diesen Moglichkeiten sind unschwer 
sicherzustellen oder auszuschlieBen: die Sialorrhoe wird angegeben werden 
oder durch das haufige Schlucken der Kranken auffallen; die regurgitierte 
Flissigkeit wird meist an ihrer Gelb- oder Griinfarbung kenntlich sein. 

Um so gréBere Schwierigkeiten bietet die Zerlegung der Magenfliissig- 
keit im Inhaltsrest, Transsudat und Sekret. 

Was die Frage der Transsudation oder Verdiinnungssekretion anbetriftft, so 
sei auf das verwiesen, was wir in den physiologischen Vorbemerkungen (Bd. V, 
S. 254) ausgeftihrt haben. Ohne die Méglichkeit ausschlieBen zu wollen, miissen 
wir doch sagen, daB wir gegenwartig nicht in der Lage sind, die Verdiinnungs- 
sekretion nachzuweisen und bei dem Zweifel, dem diese ganze Unterscheidung 
von Transsudation und Sekretion begegnet, mu8 man in praxi auf die Tren- 
nung verzichten. Auch die Abgrenzung des von der Sekretion gelieferten 
Anteils macht immerhin solche Schwierigkeiten, daB zu ihrer Ausschaltung 
besondere Abweichungen vom Schema des Probefriihstiicks gerade durch Boas 
selbst vorgeschlagen worden sind, Dinge, auf die wir unserem Programm ent- 
sprechend an spaterer Stelle eingehen werden. 

In gewissen Fallen allerdings kann es nicht fraglich sein, daB die tber- 
schiissige Fliissigkeit als Sekret anzusprechen ist, dann namlich, wenn sie 
stark sauer ist. Denn eine Hyperchlorhydrie im alten Sinn des Wortes be- 
steht, wie wir an anderer Stelle dieses Lehrbuches ausgefithrt haben, nicht. 
Vermehrte Saure bedeutet stets vermehrtes Sekret (resp. Uberwiegen gegen- 
iiber neutralisierenden Beimengungen). Darin mu8 man Bickel und Rubow 
beistimmen. Bei normaler Aciditat aber ist es nicht so einfach, festzusetzen, 
wieviel vom Magen geliefert ist, da Magensekrete von minder hoher Aciditat 
als der normalen durchaus vorkommen kénnen. Da bis jetzt kein Bestandteil 
bekannt ist, der unter allen Umstanden in gleicher Konzentration das reine 
Magensekret, den Magensaft, begleitet, so kommt man hier ebenfalls mit der 
iiblichen Zusammensetzung des Probefriihstiicks nicht weiter als dahin, daB 
man bei erhdhter oder normaler Aciditat eine Hypersekretion annimmt, bei 
verminderter eine solche nicht ausschlieBen, aber fiir weniger wahrscheinlich 
ansehen kann. 

Fehlen der nach Probefriihstiick vorgefundenen Hypersekretion beim 
Niichternen wird die letztere als digestive bezeichnen lassen; Hypersekretionen, 
die unter beiden Bedingungen feststellbar sind, heiBen kontinuierliche (Magen- 
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saftfluB, Gastrosuccorrhoe oder Reichmannsche Krankheit), vorausgesetzt natiir- 
lich, daB nicht auch in letzterem Fall retinierte Nahrungsbestandteile _,,dige- 
stive Reize bilden. 

Jede Hypersekretion stellt das Zeichen eines Reizzustandes dar und 
beruht daher entweder auf dem Vorliegen eines abnormen Reizes oder einer 
gesteigerten Reaktion gegenitber normalen Reizen. Sie findet sich daher bei 
Ulcerationen und Erosionen aller Art und jeden Sitzes, ferner durch Fern- 
wirkung bei Gallenblasen- und Blinddarmaffektionen und vielen anderen 
Organkrankheiten, bei neurasthenischen Exacerbationen, bei erregten Geistes- 
kranken, als gastrische Krisen besonders bei Tabes u. s. f. Uber die Me 
thoden der Aciditatsbestimmung und die Unterscheidung verschiedener Arten 
von Aciditat vgl. unten. 

Nicht jede hohe Aciditat beruht auf Hypersekretion, vielmehr kann, wie 
von verschiedenen Autoren urgiert, bei kleinem Mageninhalt (einer Folge 
guter Motilitat) eine kurze Zeit lang das in normaler Menge ergossene Sekret 
mangels Verdiinnung zu auffallend hohen Saurewerten fiihren. 

Auch andere nervés und chemisch vermittelte Modalitaten der Entstehung 
eines stark sauren Mageninhalts auf Grund von Besonderheiten der Motilitat 
sind experimentell von Best und Cohnheim nachgewiesen sowie von /. Schiitz 
auseinandergesetzt worden. 

Ein regelmaBiger Bestandteil des Ausgeheberten ist ferner der Schleim. 
Auch der Schleim 1aBt sich in einfacher Weise zur Anschauung bringen, 
wahrend eine Methode zu seiner quantitativen Bestimmung fehlt. 

Von diagnostischem Interesse ist im allgemeinen nur der vom Magen 
selbst gebildete Schleim. Dieser sinkt beim Stehen des Inhalts zu Boden und 
sondert sich so von den aus den oberen Speisewegen stammenden, zuweilen 
ziemlich erheblichen schleimigen Beimengungen, die vermdge ihres Luft- 
gehaltes aufsteigen. Dieselbe Sedimentierung kann sich bereits im Magen voll- 
ziehen, so daB ein dreischichtiger Mageninhalt resultiert, ganz analog dem 
dreischichtigen Sputum, und wie dieses auf langeres Verweilen in der Héhle 
verweisend, also ein Stagnationszeichen. 

Abgesehen hiervon und eventuell von der Myxorrhoe  interessiert 
nur der Schleimgehalt nach Probemahlzeit. Dieser wird beurteilt nach der 
Zahflissigkeit, welche er dem Inhalt verleiht. Beim UmgieBen von einem 
Glas ins andere flieBt schleimarme Fliissigkeit in Tropfen, schleimreiche in 
Faden, die sich eventuell sogar retrahieren. Gewohnlich wird aber der 
Schleimgehalt erst dann bemerkbar, wenn der Bodensatz itbergossen wird. 
Hierbei verbindet er die einzelnen Bréckchen cementartig miteinander, so dab 
in extremen Fallen die ganze Sedimentschicht in einem Stiick fallt. In anderen 
Fallen ist der Schleimgehalt kaum eben angedeutet. Normalerweise sieht iitan, 
daB beim Herabfallen eines Bréckelchens eine klebrige Hiille vom Glase 
abreiBt, die dann, sich elastisch zusammenziehend, dem Bréckelchen folgt. 

Eine Vermehrung des Schleimgehaltes findet man bei allen katarrhalischen 
Zustanden ; es ist daran festzuhalten, daB es ohne Schleim keinen Katarrh gibt. 
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Nicht ganz so sicher, aber praktisch immerhin anzunehmen ist, daB gesteigerter 
Schleimgehalt jedesmal Katarrh bedeutet. Die Existenz der sog. Myxoneurosen 
erscheint zu wenig gesichert und bestenfalls zu exzeptionell, als da8 man mit 
ihnen zu rechnen hatte. 

Auch eine Verminderung des Magenschleims wird von Kaujmann als 
pathologisches Vorkommnis beschrieben, welches an sich zu Schmerzen fiihren 
kénne; insbesondere hat v. Aldor dasselbe als ein Zeichen fiir Ulcus ansehen 
wollen und sogar das Ulcus als auf mangelnden Schutz durch den Magen- 
schleim erklaren wollen. Es ware doch noch die Frage, woher die haufige 
relative Verminderung des Schleimgehaltes bei Hyperchlorhydrien stammt, ob 
aus einer verminderten Bildung, wie v. Aldor will, oder aus einer gesteigerten 
Verdauung des gebildeten Schleims nach Schmidt oder endlich aus einer rela- 
tiven Vermehrung der eigentlichen Saftsekretion, die ja mit der Schleimbildung 
direkt nichts zu tun hat. 

Da es manchem bequem sein konnte, sei hier ein Hilfsmittel erwahnt, 
dessen sich FE. Schiitz zur Erkennung und Abschatzung des Schleimgehaltes 
bedient, des Schleimfangers. Ein hirtenstabartig abgekriimmter Draht von 
2 mm Starke wird mit seinem angerauhten krummen Ende in den abgesetzten 
Chymus versenkt, nachdem eventuell schwimmender Schleim fortgeschiittet ist. 
Je nach der MAachtigkeit des Konvoluts, das man an diesem Haken aufheben 
kann, bemiBt sich der Schleimgehalt. Ich muB mich denen anschlieBen, die 
dieses Hilfsmittel fiir nicht unentbehrlich halten. 

Andere Bestandteile, resp. Eigenschaften des Mageninhalts verlangen zu 
ihrem Nachweis besondere Untersuchungsmethoden: dies sind die feineren 
Aciditatsverhaltnisse, die normalen und die abnormen Enzyme und die Pro- 
dukte dieser, sowie der geformten Fermente, endlich die okkulten Blutungen. 
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mung durch die Sahlische Probemahizeit. A. f. Verdkr. 1906, XII, H. 1, S. 125. — Sand- 
berg, Uber den Nachweis der langen Bacillen in den Faeces und dessen klinische Be- 


deutung. M. med. Woch. 1908, 55. Jahrg., S. 1171. — Sasaki, Experimentelle Unter- 
suchungen iiber den EinfluB des Tees auf die Magensaftsekretion. Berl. kl. Woch. 1905, 
Nr. 44. — Sato, Direkter Beweis, daB es nach Kochsalz- und Magnesiumsulfatinfusionen 


in den Darm keine pathologischen Veranderungen in der prozentualen Saurekonzentration 
des reinen Magensaftes im Sinne von O. Cohnheim gibt. Zt. f. phys. Chem. 1914, XCI, 
H. 1 u. 2. — Schlesinger, Zur Diagnostik der sekretorischen Funktion des Magens mittels 
des Réntgenverfahrens. D. med. Woch. 1910, 36. Jahrg., S. 657. — Schlesinger u. Kauf- 
mann, Uber einen milchsaurebildenden Bacillus und sein Vorkommen im Magensaft. Wr. kl. 
Rundsch. 1895, 9. Jahrg., S. 225. — Schreuer u. Riegel, Uber die Bedeutung des Kauakts 
fiir die Magensaftsekretion. Zt. f. diat. phys. Th. 1901, IV, H. 6, S. 462—477. — Schiile, 
Die Bestimmung der motorischen Tatigkeit des Magens. F. d. Med. 1901, Nr. 18; Uber 
die Pepsinabsonderung im normalen Magen. Zt. f. kl. Med. 1897, XXXIII, S. 538—541; 
Die relative Insuffizienz des Magens. Med. KI. 1912, VIII, S. 429. — Schiitz, Klinische 
Erfahrungen iiber das Magencarcinom. Wr. med. Woch. 1906, Nr. 6; Zur Pathologie der 
Magenschleimabsonderung. Berl. kl. Woch. 1909, 27. Jahrg., S. 1253; Untersuchungen 
iiber den Magenschleim. A. f. Verdkr. 1905, XI, S. 397—514. — Sick, Untersuchungen 
iiber die Saftabsonderung und die Bewegungsvorgange im Fundus- und Pylorusteil des 
Magens. A. f. kl. Med. 1907, LXXXVIII, H. 1—3, S. 169. — Skray, Uber den Einflu8 
des Kauens und iiber die Wirkung psychischer Faktoren auf die Beschaffenheit des Magen- 
inhalts nach Probefriihstiick. A. f. Verdkr. 1912, XVIII, S. 495. — Strauf, Zur Differential- 
diagnose zwischen motorischer Insuffizienz und Hypersekretion des Magens. Berl. kl. Woch. 
1904, 41. Jahrg., II, S. 726—728; Methodik der Mageninhaltsentnahme. Th. Mon. 1895, 
S. 125. — Stubenrath, Das Genus Sarcina in morphologischer, biologischer und patho- 
logischer Beziehung mit besonderer Beriicksichtigung der Magensarcine. Miinchen 1897. 
— Taussig and Rush, The clinical importance of the uneven distribution of hydrochloric 
acid in the gastric contents. Boston med. and surg. j. 1908, CLVIII, S. 79. — Tellering, 
Beitrag zur mikroskopischen Untersuchung des Magenschleims. Diss. Bonn 1895. -- 
Togami, Experimentelle Untersuchung iiber den Einflu8 einiger Nahrungs- und GenuB- 
mittel auf die Pankreassekretion u. s. w. Zt. f. phys.-didt. Th. 1908, XII; Ein Beitrag 
zur Lehre vom Stoffwechsel bei Psychosen, Stimmung und Magenverdauung. Zt. f. exp. 
Path. u. Ther. 1913, XIV, S. 73. — Troller, Methode zur Gewinnung reinen Magensekrets. 
Zt. f. kl. Med. 1899, Nr. 38, S. 183—222. — Tuchendler, Zur Diagnostik von Motilitats- 
storungen. D. med. Woch. 1899, 25. Jahrg., Nr. 24, S. 390. — Umber, Die Magensaft- 
sekretion des (gastrostomierten) Menschen bei , scheinfiitterung und Rectalernahrung. Berl. 
kl. Woch. 1905, 42. Jahrg., Nr. 3, S. 56—60. — Wartensleben, Uber Motilitatsbestimmung 
des Magens mit besonderer Beriicksichtigung der Boasschen Chlorophyllprobe. A. f. Verdkr. 
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1914, XX, H. 1, S. 66. — Winter, Du volume total de suc gastrique sécrété pendant la 
digestion. Cpt. r. hebd. de l’Ac. d. sc. 1913, CLVII, S. 234, — v. Ziemssen, Uber die physi- 
kalische Behandlung chronischer Magen- und Darmkrankheiten. Kl. Vortr. Leipzeig 1888. 


Aciditatsbestimmung. 


HergebrachtermaBen erwartet man von einer Magenuntersuchung zu aller- 
erst die Feststellung der Aciditatsverhaltnisse. Die Berechtigung fiir dieses Ver- 
langen liegt in der Tatsache, daB von allen tierischen Saften allein der Magen- 
sait in jedem Sinn des Wortes sauer oder stark sauer ist, eine Tatsache, die 
seit ihrer Entdeckung nicht aufgehért hat, den Gegenstand des Erstaunens 
sowie zahlreicher Untersuchungen und Theorien zu bilden. Dementsprechend 
bedeutet eine wesentliche Herabsetzung der Saurebildung eine Funktions- 
anomalie der secernierenden Elemente, wahrend anderseits eine wesentliche 
Erhéhung der Saurebildung gleichwie die Uberdosierung einer an sich ange- 
zeigten Medikation mit berechtigtem Miftrauen festgestellt wird. AuBerdem 
wissen wir, daB die einzelnen specifischen Wirkungen des Magensekrets sowie 
weiterhin der physiologisch wertvollen Abscheidungen tiefer gelegener Ab- 
schnitte an bestimmte Aciditatsgrenzen gebunden sind und bei der Uber- 
schreitung ahnlich Not leiden, wie bei einem Zuriickbleiben unterhalb der- 
selben. 

Allein man begniigt sich nicht mit der Feststellung einer einzigen Aciditats- 
konstante fiir jeden Magensaft, sondern unterscheidet verschiedene Aciditaten, 
von denen einige nach manchen Untersuchern wenigstens fiir jeden Saft fest- 
gestellt werden mtissen. Andere wieder betrachten nur eine Art Aciditat als wert- 
voll, der eine diejenige an freier Salzsdure, der andere die Gesamtsdure, wobei 
wieder von manchen Seiten der eine Indikator, Lackmus, von anderen der 


andere, Phenolphthalein, zu grunde gelegt werden. Auch die Festsetzung der - 


freien Salzsaure erfolgt durchaus nicht von allen nach der gleichen Methode. 


Bei dieser Sachlage halten wir es im Interesse des Verstdéndnisses fiir 
durchaus unerlaBlich, bis zu der Grundlage zuriickzugehen und zu allererst 
zu definieren, was unter Aciditat verstanden wird, da andernfalls Verwirrung 
und Mifverstandnis unvermeidlich erscheinen. 

Noch immer ist es nétig, bei dieser Definition in zweifacher Weise vor- 
zugehen, weil die modernen Anschauungen iiber das Wesen der Aciditat sich 
nicht ausreichend in den allgemeinen Sprachgebrauch der Medizin und der 
Chemie eingefiihrt haben, obwohl sie vom wissenschaftlichen Standpunkt aus 
die allein gerechtfertigten sind, indem sie allein gestatten die sauren Lésungen 
einzureihen ins System der Lésungen tiberhaupt und den EinfluB von scheinbar 
indifferenten Zusatzen auf die Aciditat zu verstehen erlauben, ja als die her- 
gebrachten Auffassungen selber letzten Endes auf sie recurrieren miissens 

Als sauer betrachtet man gemeinhin, so jetzt wie frither, eine Lésung, 
welche bewirkt, daB ein mit ihr benetztes, mit einem bestimmten Farbstoff, 
dem Lackmus, gefarbtes Papier einen rétlichen Farbenton annimmt. Auf diese 
Figenschaft griindet sich die einzige konsequente Definition der dlteren 
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Chemie, welche u.a. in den Alteren Auflagen des Lehrbuches von V. Richter 
zu finden ist. Daneben stellt z. B. der genannte Gelehrte den Satz, daB diese 
Substanzen sauer schmecken; da aber der Geschmack nicht als Priifstein bei 
der, quantitativen Bestimmung der Sauren dient, so ist es klar, da8B diese 
Hinzufiigung nichts weiter ist, als eine Erinnerung an die Etymologie und 
an die alte primitive Auffassung: wenn eine Rotung des Lackmuspapiers durch 
eine nicht sauer schmeckende Substanz bewirkt wird, so ist diese selbstversténd- 
lich darum doch eine Saure. Weiter pflegte man, wie dies auch Richter tut, 
hinzuzufiigen, daB die Sauren Wasserstoffverbindungen sind; doch war dies 
fur die damalige Zeit nichts weiter als eine Erfahrungstatsache, die eventuell 
durch eine Erweiterung der Erfahrung ebenso hinfallig werden konnte, wie 
die vorher herrschende Annahme, die Sduren mii®ten den (darnach so ge- 
nannten) Sauerstoff enthalten. Tatsachlich findet sich bei Richter der Versuch 
einer Ausdehnung des Begriffs der Sdure iiber die Wasserstoffverbindungen 
hinaus, indem er dem Wasserstoff als ,,Hydrium“ eine Stelle unter den Me- 
tallen anweist und die anderen Metallverbindungen in eine Reihe ordnet, deren 
erste Glieder ebenfalls noch Saurecharakter besitzen sollten. Wie die Nacht zum 
Tag, gehért zu den Sauren dieser Definition die Base, welche Lackmuspapier 
blau farbt. Durch Vereinigung von Sduren und Basen entstehen Neutralsalze, 
die Lackmus violett farben. Dieses Verhalten der SAuren und der Basen gegen- 
einander nennt man gegenseitige Absattigung oder Neutralisation; sie dient 
als MafB der Aciditat, indem nachgesehen wird, wieviel Kubikzentimeter einer 
Alkalilésung von bekanntem Gehalt nétig sind, um 1 cm’ der zu bestimmenden 
Saurelésung zu neutralisieren. 

Diese Auffassung ist an sich durchaus konsequent. Sie ist aber ganzlich 
unbefriedigend. Denn ganz abgesehen von der durchaus berechtigten Frage, 
wie wir dazukommen, ein in nicht ganz appetitlicher Weise aus einer be- 
stimmten Flechte bereitetes Farbstoffgemenge zum Mafstab zu wahlen, ferner 
von dem Einwand, daB es Falle gibt, in denen bei fortlaufendem Zustrom 
von Alkalilésung eine stetige Folge von violetten Ténen auftritt, von welchen 
der rechte schwer und nur willkiirlich zu wahlen ist, von den Schwierig- 
keiten, die bei der Beurteilung gefarbter Lésungen auftreten, abgesehen von 
all diesen Schwierigkeiten, 1aBt sie uns véllig im Dunkel tiber das eigentliche 
Wesen der Aciditat; denn das ist doch ganz klar: was uns veranlaBt, die 
Aciditat zu bestimmen, das ist nicht das Verhalten gegeniiber einem ganz 
ausgefallenen Farbstofigemengsel, sondern eine’ Reihe von anderen weitaus 
wichtigeren Eigenschaften, welche diesen K6érpern zukommen. Jede einzelne 
dieser Eigenschaften ware mit ebenso groBem, ja mit gréBerem Recht der 
Bestimmung der Aciditat zu grunde gelegt worden als die Lackmusaciditat. 
Nun ergibt auffallenderweise das Studium dieser anderen Wirkungen, wie 
sie namentlich von Ostwald an der Esterspaltung, der Rohrzuckerinversion, 
der Auflésung von schwer ldslichen Salzen studiert wurde, daB die durch 
den Alkaliverbrauch zu messende Aciditat durchaus nicht der allein maf- 
gebende Faktor ist, sondern da8 neben ihr und wichtiger als sie individuelle 
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Verschiedenheiten der einzelnen Sauren bestehen, von denen sich hauptsachlich 
zwei Gruppen unterscheiden lassen als die ganz starken, wie Salzsaure und 
Salpetersaure, welche unter sich geringe oder keine Unterschiede aufweisen 
und daneben in absteigender Reihenfolge der Starke die anderen. 


Auch war der Lackmus, als ein nicht sehr intensiver Farbstoff, begabt 
mit einem nicht sehr scharfen Umschlag (vgl. oben), nicht der einzige ge- 
brauchliche Mafstab oder Indikator fiir die Acidimetrie geblieben, umso- 
weniger, als man ziemlich vollstandig dazu tibergegangen war, den Farbstoff 
der Lésung gleich zuzusetzen, statt des umstandlicheren und wegen der Ver- 
luste auch nicht einwandfreien Verfahrens der standigen Tropfenentnahme 
zur Priifung am Reagenspapier. 

Es zeigte sich nun, daB bei den starken Sduren und Alkalien zwar eine 
gute Ubereinstimmung zwischen diesen verschiedenen Indikatoren bestand, 
ganz anders aber bei den schwachen. Dies geht so weit, daB man in der 
gleichen Lésung die starke Sdure mit einem sog. saureunempfindlichen Indi- 
kator bestimmt und nachher den Rest an schwacher Saure mit einem saure- 
empfindlichen. AuBerdem zeigte es sich, daB Hinzuftigung neutraler Stoffe, 
wie Alkohol und von Neutralsalz der gleichen Sdure (wie solches z. B. bei 
dem angedeuteten Verfahren der Acidimetrie entsteht), den Neutralpunkt ver- 
schiebt. 


Mittlerweile war indessen eine ganz andere Theorie der Aciditat aus- 
gearbeitet worden, welche die Lésung all der angeftihrten Schwierigkeiten von 
selbst ergab, wie auch diejenige zahlreicher anderer. Diese Theorie sagt aus, 
daB es keine Sauren und keine Alkalien an sich gibt, sondern lediglich Eigen- 
schaften von Lésungen, die sie als sauer oder alkalisch erscheinen lassen. 
Eigenschaften, die sich tibrigens nicht absolut ausschlieBen. Wenn man eine 
ganz reine im Sprachgebrauch sog. Saure nimmt, welche sogar fliissig 
sein kann, wie z. B. den Eisessig oder auch (bei niederer Temperatur) 
reine Chlorwasserstofisaure ohne Wasserbeimengung, so brauchen diese 
durchaus keine Saureeigenschaften zu zeigen, sie kénnen in den gewahlten 
Beispielen Reagenspapiere, wie Kongorot, unbeeinflu8t lassen, verdiinnt man 
sie aber mit Wasser, so werden sie die gewohnlichen Saureeigenschaften an- 
nehmen (z.B. Kongo blauen); das Lésungsmittel spielt bei dem Zustande- 
kommen der Saureeigenschaft eine ebenso wichtige Rolle wie der geléste Stoff. 
Die Anwesenheit des Wasserstoffs im Sauremolekiil ist keine akzidentelle Eigen- 
schaft wie die des Sauerstoffs in den Sauerstoffsduren, vielmehr unzertrennlich 
mit dem Begriff der Saure verbunden. 


Gerade dieser Wasserstoff und er allein ist es, der ohne Riicksicht auf 
die sonstige Zusammensetzung des Molekiils die wesentlichsten sauren Rigen- 
schaften bewirkt. Diese Loslésung des Wasserstoffatoms besteht nicht nur im 
itbertragenen Sinn, sondern auch buchstablich — das Molekiil ist (elektro- 
lytisch) dissoziiert im einfachsten Fall unter Abspaltung zweier Ionen, eines 
Wasserstoff-Ions und eines Saurerestes, des Anions. Die Dissoziation ist um so 
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volistandiger, einmal je starker die Verdiinnung ist, sodann aber je starker die 
Saure ist. Wasserstoff-Ionen und mit ihnen saure Eigenschaften finden sich im 
reinsten Wasser und sogar in den starksten Alkalilésungen. 

Man kann infolgedessen die Lésungen in eine stetige Reihe ordnen nach 
ihrem Gehalt an Wasserstoff-Ionen; erst von einer gewissen Hohe desselben 
an werden die sauren Eigenschaften gegeniiber den alkalischen pravalieren, 
welch letztere durch den Gehalt an OH-Ionen diktiert werden. Es kann daher 
kein Zweifel bestehen, wo der Neutralpunkt zu suchen ist: bei dem reinen 
Wasser namlich, welches (allerdings in ganz geringem MaBe) in ebensoviel 
H- wie OH-Ionen dissoziiert ist. Eine Lésung wird nun um so saurer sein, je 
mehr H-Ionen sie im Kubikzentimeter enthalt. D ie H - Ionenkonzentration gibt 
daher ein ganz direktes MaB fiir die Aciditat, wie man dies ausdriickt: die 
aktuelle Aciditat wird bestimmt durch die H-lIonenkon- 
zentration der Lésung. Da es nun Verfahren gibt, um diese Kon- 
zentration direkt zu bestimmen, so ist es klar, daB diese den bisher allein zur 
Verfiigung stehenden Methoden der Absattigung iiberlegen sind. Denn diese 
sagen uns nichts iiber das Verhalten der urspriinglichen Lésung aus, sondern 
nur tiber das der mit soundso viel Alkalilésung versetzten Lésung. Diese 
Titrationsaciditat laBt uns nur die potentiellen lonen 
bestimmen, d. h. diejenigen, welche auftreten, wenn fortlaufend neue 
OH-lIonen in die Lésung gebracht werden. Wie wenig damit iiber das 
Verhalten der urspriinglichen Lésungen ausgesagt ist, geht daraus hervor, 
daB8 alle Normalsduren, gleichviel ob stark ob schwach, bei der 
acidimetrischen Titration aquivalente Werte geben. Eine Acidimetrie ohne 
Indikator ist kaum denkbar. Was nun ein Indikator ist und was sein Farben- 
umschlag bedeutet, dariiber hat uns ebenfalls erst die Ionentheorie aufgeklart. 
Es handelt sich namlich um Verbindungen, welche im dissoziierten Zustand 
eine Farbenanderung durchmachen. Nehmen wir an, daB es sich, wie dies ge- 
wohnlich der Fall, um Sauren handelt, so wird das Anion um so vollstandiger 
abdissoziiert sein, je mehr Sauremolekiile neutralisiert sind, da es ein all- 
gemeines Gesetz ist, daB weit vollstandiger als schwache Sauren oder Basen 
ihre Salze dissoziiert sind. Auch die SAuren werden teilweise dissoziiert sein, 
aber ihre Dissoziation wird zuriickgedrangt durch die Gegenwart von starker 
dissoziierten SAuren. Das Auftreten der Farbung wird daher gebunden sein 
an eine bestimmte H-Ionenkonzentration, welche fiir jeden einzelnen Indikator 
charakteristisch ist und auf dem unten angegebenen Wege fiir jeden einzelnen 
tatsachlich festgestellt worden ist. Das gleiche Verfahren erlaubt nun aber auch 
zu erkennen, daB diese Grenze verschoben wird durch die Anwesenheit von 
anderen Stoffen, die bei dem Neutralisationsvorgang nicht direkt oder 
wenigstens nicht in einfacher Weise eingreifen, zumal durch die Anwesenheit 
von Pepton, EiweiB, sowie gewissen Salzen; hierbei ist die kolloidale Natur 
der Farbstoffe maBgebend. 

Diese Gegeniiberstellung, welche wir hier abbrechen, um die Auseinander- 
setzung nicht allzu lange auszudehnen (wir verweisen ubrigens aut die Dar- 
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stellung in dem Aufsatz von Lichtwitz, Bd.I, S.2411.), laBt erkennen, daB 
der Ausdruck der Aciditat durch die Ionenkonzentration durchaus nichts Will- 
kiirliches und keine unnétige Kiinstelei darstellt, wie er noch vielfach ausdriick- 
lich oder stillschweigend auigefaBt wird, sondern da8 er allein ein Verstandnis 
fiir die komplizierten Vorgange bei der Neutralisierung er6finet, daB mangels 
Beriicksichtigung seiner Ergebnisse sogar die allgemein getibte Titration ver- 
kehrte Werte liefert und schlieBlich, daB iiber den Zustand einer unveranderten 
Lésung ohne ihn itberhaupt nichts zu erfahren ist. 


Da indessen voraussichtlich noch fiir langere Zeit die alte Aufiassung 
die maBgebende bieiben wird, so gehen wir zur Bequemlichkeit des Lesers von 
ihr in unserer Darstellung aus. 

Es ist iiblich, die AciditAt des Magensaftes in einfachen Ziffern aus- 
zudriicken. Die Bedeutung dieser Ziffern ist die Anzahl Kubikzentimenter 
einer Normalkalilésung, welche erforderlich ist, um einen Liter des be- 
treffenden Saftes zu neutralisieren. Ein Mageninhalt von der Aciditat 100 
ist daher ein solcher, der bei der Neutralisation gleiche Mengen einer */1- 
Normalnatronlauge verbraucht. Unter Normallésung wird dabei eine solche 
verstanden, die im Liter ein Aquivalentgewicht aufgelést enthalt. Bei ein- 
wertigen Sauren und Alkalien entspricht dieses Aquivalentgewicht direkt dem 
Molekulargewicht, bei mehrwertigen ist dieses, um das Aquivalentgewicht 
zu erhalten, durch die Anzahl der Valenzen zu dividieren. Neben dieser 
Bezeichnungsweise findet sich noch eine altere durch Prozentzahlen, bezogen 
auf Salzsaure. Da eine Normalsalzsaure 35:5 g HCl im Liter enthalt, ist 
sie 3°55°/,ig. Eine Lésung von der Aciditat 100 wiirde daher einem 
Gehalt von 0:355°/, HCl entsprechen. Die bequemere Ausdrucksweise bietet ent- 
schieden die durch die Aciditaten, weil die charakteristischen Werte vor dem 
Komma stehen. AuBerdem ist es ein Akt der Willkiir, die Aciditat gerade durch 
Salzsaure auszudriicken, es sei denn, daB es sich um sog. freie Salzsaure 
des Magensaftes handelt. 

Entsprechend dem allgemeinen wissenschaftlichen Sprachgebrauch legt 
man neuerdings wohl auch schon die Normalitat zu grunde und wiirde 
somit den als Beispiel gewahlten Saft als */,, normal oder O-lfach normal 
bezeichnen. Um auch bei dieser Ausdrucksweise die Kommata loszuwerden, 
bedient man sich besonders bei geringerer Aciditat der negativen Potenzen 
von 10 und nennt den Saft 10-° normal, wobei man wohl auch den Zusatz 
der Normalitat nicht ausdriicklich hinschreibt. Der Exponent mit dem nega- 
tiven Vorzeichen gibt dabei ganz einfach die Anzahl der der Kennziffer voraus- 
gehenden Nullen an. Diese Bezeichnungsweise ist besonders bei der Angabe 
der H-lIonenkonzentration iiblich. 

(Strenggenommen kommt natiirlich einer Normalsalzsdurelésung nicht die FP Tonen- 
konzentration 1 zu, sondern eine erheblich kleinere.) 

Fir die wissenschaftlich einwandfreie Art der Bestimmung der Aciditat gilt 
gemeinhin noch immer die Titration. Fir die Titration von Magensaft sind erfor- 
derlich vor allem ‘/,,-Normallésungen von Natron- oder Kalilauge sowie am 
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besten auch eine */,.-Normalsdurelésung, etwa Salzsaure oder Schwefel- 
Saure. Die Richtigkeit der Titer kann als gegeben vorausgesetzt werden, 
wenn die Flaschen geschlossen von einer der groBen chemischen Fabriken 
bezogen werden, da die etwa anzubringende Korrektur weit innerhalb der un- 
vermeidlichen Fehler der Methodik zu liegen kame. Dagegen ist es erforderlich, 
die Flaschen gut verschlossen aufzubewahren, vor dem Gebrauch umzu- 
schiitteln und nach ihm von aufBen sorgfaltig abzuwischen. Niemals soll man 
aus der Flasche direkt mit der Pipette etwas entnehmen, sondern stets durch 
AusgieBen aus ihr, ebensowenig sollen Reste in sie zuriickgegossen werden. 

Es ist tiblich, aus der Biirette zu titrieren. 

Dies ist zweifellos eine sehr gute Methode, aber in der Praxis fithrt sie 
zu allerhand Unzutraglichkeiten. Die Fliissigkeiten, die nur langsam verbraucht 
werden, bleiben lange Zeit in der Biirette stehen und nehmen durch Ein- 
trocknen an Konzentration zu, so daB, wie ich mich iiberzeugte, ganz ver- 
kehrte Werte erhalten werden. Natiirlich wiirde dies nicht eintreten, wenn die 
Biiretten durch Stopfen oder wenigstens durch iibergehangte Reagensglaser ver- 
schlossen gehalten wiirden. Da aber der VerschluB durch Stopfen vor jeder 
Titration entfernt werden mu8 und die Reagensglaser leicht zerbrechen, 
geschieht dies erfahrungsgemaB vielfach nicht auf die Dauer. Die Biiretten 
sind nach unten meist durch einen Gummischlauch abgeschlossen. Sehr haufig 
enthalt dieser Luft, und wenn man dem Titrierenden zusieht, dessen ganze 
Aufmerksamkeit auf den bevorstehenden Farbenumschlag gerichtet ist, so 
kann man oft sehen, wie der Fliissigkeitsspiegel um ein bedeutendes absinkt, 
ohne daB entsprechend viel Lésung ausgetreten ware; die Luftblase ist dann 
teilweise oder ganz entwichen. Nimmt man hinzu, daB durch den Druck der 
Schlauchklemme der Gummi oft verklebt oder durchgepreBt wird, und da8 
auch sonst der Gummi verdirbt und Luft nach innen oder Fliissigkeit nach 
auBen 1aBt, so wird man zugeben, daB die Titration aus der Biirette fiir den 
praktischen Arzt, dem ohnehin die Regulierung des Flissigkeitsablaufens 
groBe Schwierigkeiten bereitet, kein geeignetes Verfahren ist. Auch bei der An- 
wendung von Glashahnen wird es nicht verbessert. Persénlich bin ich dazu 
iibergegangen, aus der Pipette zu titrieren und glaube dies Verfahren durchaus 
empfehlen zu kénnen. Dazu gehdren nichts weiter als ein paar in Zehntel- 
kubikzentimeter geteilte Pipetten 4 10 oder 5 cm’. Die Pipette wird durch 
Ansaugen bis etwas iiber die Marke Null mit der Losung gefiillt, mit dem 
(trockenen) Finger verschlossen und durch vorsichtige Verminderung des 
Fingerdruckes zuerst auf den Nullpunkt eingestellt, sodann in der gleichen 
Weise zur Titration verwendet. 

Die Titration erfolgt in auffallendem Licht gegen weiBen Untergrund, 
sehr zweckmaBig in einer Schale mit Fu8 unter standigem Umschwenken 
bis zum deutlichen Farbenumschlag (s. u.). Es ist dariiber diskutiert 
worden, ob man filtrieren soll oder nicht. Richtiger jedenfalls als die Fil- 
tration ist das Absitzenlassen des Mageninhalts und die Verwendung der fast 
klaren Oberschicht. Wenn man filtriert, so ist das Filter zu benetzen und die 
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ersten Tropfen des Filtrates zu verwerfen, was auch dann notig ist, wenn man 
ein trockenes Filter beniitzt, da anfanglich ziemlich reines Wasser durchlauit. 

Als Ersatz der elektrischen Bestimmungsmethode haben Friedenthal u. a. 
eine coloriskopische vorgeschlagen: man benutzt eine Serie von Indikatoren, 
deren jeder bei einer bestimmten H-Ionenkonzentration seinen Umschlag hat. 
Da diese Werte bekannt sind, so 1aBt sich aus der Farbung der verschiedenen 
Indikatoren die H-Ionenkonzentration (kiirzer als [H’] bezeichnet) ausreichend 
genau ablesen. 

Ungliicklicherweise wird die Verwertbarkeit dieser Methode auf eiweib- 
und salzhaltige Lésungen erst dann moéglich, wenn man unter genauer Inne- 
haltung der gleichen Verhaltnisse und unter Anbringung empirisch zu _ be- 
stimmender Korrekturen vorgeht. 

Michaelis und Davidsohn haben fiir Probefrithstiick, letzterer fiir Milch- 
probefriihstiick des Sauglings (doch gelten beim Erwachsenen ahnliche Ver- 
haltnisse) Tabellen ausgearbeitet. 

Wir geben die erstere, im Interesse gréBerer Ubersichtlichkeit etwas abge- 
andert (und mit orientierenden Zusatzen) auf der Tafel wieder — sie ist so zu 
verstehen, daB1 Tropfen Indikatorlosung auf1 cm* Probefrihstickfiltrat kommt. 


Normalitat 0'1 0°033 | 0°01 00033 0-001 0°0001 0°00001 | 0°000001 | 0:0000001 
[H’] 10-1 10-1°5 | 10-2 10-25 10-3 10-4 10-5 10-6 10-7 
————S. ss 
Methylviolett . 
fs rriin= violett- blau- : 
0°030/9 griin gabe blau She brie violett 
wasserig: 
- ee! ——_— 
Tropaeolin ie 
0°25 0/9 in 500/9 gunderrot orange gelb 
Alkohol 
; —_—_—_—_—_———————— Poe - oe oe? i ee ee 
Kongo 0125 0/9 ; blau-viol schmutzig- 
ble derschla au-violett g 
wisserig Smee Niederschlag rot 104 
ors — = 
Methylorange 
0°25 0/9 rot orange gelb 
wasserig’ 
oe Ss ee ——— 
Lackmus (Kahl- ; 
b : : Stich 4 
aum nach rot violett violett 
Kubel-Tiemann) 
piees see are |e a 5 ee wears’ be 
Paranitrophenol Stich 
0 25% 9 in 5009 farblos celb gelb 
Alkohol 
— —_— o 
Neutralrot 
0°25 0/, himbeerrot orange 
wisserig 


i ee | 


Normaler Mittelwert Giinzburg-Grenze 
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Die im Text folgende Tabelle von Davidsohn fiir Milchfrithstiick ist so 
gewonnen, daB der Magensaft aufs 2*/,fache verdiinnt wurde, was (nur hierbei!) 
erlaubt (wegen des fast volligen Ausgleiches der [H'] durch Dissoziation) und 
zweckmaBig ist. 


tay LOR rs) ee kraayee unter 0°3 0:3—1:0 1:0—7:0 70—20:0 20:0—60 
Methylorange. ..... gelb gelb gelb orange orangerot 
Paranitrophenol .... dunkelgriin  hellgriin farblos farblos farblos 
APRONS re Sh, FSM. 8 blauviolett —_ rotviolett rosa rosa rosa 


Trotz der guten Ubereinstimmung beider Tabellen darf man, wie David- 
sohn betont, nicht etwa in der ersten die Verlangerung der zweiten erblicken, 
da die Ubernahme der Kongowerte zu grofen Irrtiimern fithren wiirde. 

Indessen erfreut sich als Reagens auf freie Salzsaure einer besonderen 
Wertschatzung keiner der iiblichen Indikatoren, sondern das Gdnzburgsche 
Reagens,; dieses ist wie folgt zusammengesetzt: Phloroglucin 2-0, Vanillin 1-0, 
Alcohol absolutus 30:0; einige Tropfen des Mageninhaltsfiltrates werden mit 
ebensoviel Reagens auf einem Porzellan- oder Emailléffel vorsichtig erwarmt; 
beim Eindampfen hinterlaBt die Flissigkeit an ihren Randern eine rote Farbung. 
Wenn die gegenteilige Behauptung nicht immer wiederholt wiirde, so ware 
es iiberfltissig zu sagen, daB auch diese Probe nichts weiter anzeigt als eine 
bestimmte Ionenkonzentration (ca. 1:10~* nach O. Krummacher). 

Im Magensaft kommt diese faktisch nur durch Salzsaure zu stande — daB 
aber organische Sauren diese Reaktion nicht gaben, ist eine Behauptung, die 
nicht stimmt. Das Ginzburgsche Reagens ist von Boas durch eine spiritudése 
3°/,ige Resorcinlésung mit 5°/, Zuckergehalt ersetzt worden. Eine ganze Serie 
verwandter Reaktionen hat Fleig zusammengestellt. 

Vielfach oder vielmehr allermeistens bedient man sich zur Feststellung 
der freien Salzsaure, d.h. einer erheblichen [H'], des Reagenspapieres. Das 
Papier besitzt gegeniiber der Loésung den Vorzug, daB der in ihm absorbierte 
Farbstoff durch Salze und EiweiBkérper weniger beeinflu8t wird; dieser 
Vorzug kommt indessen bloB dem Loéschpapier zu — die Verwendung von ge- 
farbtem Biittenpapier ist daher nicht zweckmaBig. Ziemlich ausschlieBlich im 
Gebrauch befindet sich das Kongopapier. Blaufarbung desselben hat die 
gleiche Bedeutung wie positiver Ausfall der Gdnzburgschen Probe. Gleich- 
maBige Qualitat des Kongopapieres vorausgesetzt, gentigt dieses meiner Uber- 
zeugung nach vollstandig zur Beurteilung der ,,freien Salzsaure‘ oder viel- 
mehr als Indikator fiir die aktuellen IJonen. Man fat dann zu unterscheiden 
den reinblauen Ton der Peraciditat von dem etwas violetten der Euchlorhydrie, 
dem mehr graublauen der Hypo- und dem roten der Achlorhydrie. 

Eine originelle Methode der Bestimmung der freien Salzsaure verdanken 
wir Holmgren. Dieser 1aBt einen Tropfen Magensaftfiltrat auf ein bestimmtes 
Kongopapier tropfen und berechnet die Konzentration der freien Salzsaure 
aus dem Verhaltnis der Durchmesser der blo8 befeuchteten und der blau- 
gefarbten Zone. Diese Methode beruht auf der Beobachtung, da8 das Wasser 
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bei der Diffusion der Salzsaure vorauseilt. Zwecks genauerer Ablesung hat 
Holmgren einen kleinen Apparat konstruiert. 


Fiir denjenigen, der bei seinen Untersuchungen genaue Zahlen, selbst auf 
die Gefahr hin, daB sie eines genauen Sinnes entbehren, nicht glaubt missen zu 
koénnen, ist die Holmgrensche Methode jedenfalls ebenso empiehlenswert wie 
eine andere. 

Unterschwellige [H’] bedeutet, sobald es sich nicht um einen isolierten 
Befund handelt, stets ein ernstes Zeichen. Nicht nur, daB eine Pepsin- 
verdauung dabei nicht oder kaum vor sich geht, sie bildet auch nach ausge- 
dehnten Untersuchungen Knud Fabers eine Pradisposition zur pernizidsen 
Anamie. Das Leiden ist, wie ich Kelling bestatigen kann, durchaus kein 
seltenes. 

AuBer seinem Vorkommen bei Neurosen und Atrophien der Magenschleim- 
haut betrifft es Gallensteinkranke mit exstirpierter oder verddeter Gallenblase, 
viele Tuberkulése u.s.f. Ungemein haufig ist sie bei Carcinom, mindestens 
drei Viertel der Krebskranken haben keine freie Saure oder zeigen, wie Schiitz 
betont, eine fortschreitende Abnahme derselben. 


Wie schon erwahnt, beruht dies wahrscheinlich auf Produkten des Car- 
cinoms, nach H. Fischer Endprodukten der EiweiBverdauung (vgl. indessen 
unten das bei der Woljf-Junghansschen Probe Ausgefiihrte). 


Eine quantitative Bestimmung der sog. freien Salzsaure wird in praxi 
gewohnlich durch die Titration versucht — an sich eigentlich ein unlogisches 
Vorgehen, da wir ja eben nicht die titrierbare, sondern die aktuelle Aciditat 
bestimmen wollen. Indessen wiirde bei der passenden Wahl des Indikators in 
jedem Einzelfall auch so eine Bestimmung der [H"] mit ausreichender Genauig- 
keit moéglich sein. So ware fiir das Milchfriihstiick des Sauglings wesentlich 
das Paranitrophenol ein geeigneter Indikator, wahrend sonst nach P. Fraenckel, 
welcher reinen Magensaft vom Menschen untersucht hat, die Titration gegen 
Kongo geeignet ist. Ganz allgemein gesprochen wird man durch jeden saure- 
unempfindlichen Indikator feststellen, wieviel Alkalizufuhr noch gestattet ist, 
damit eine gewisse, nicht zu niedrige [H'] resultiert, was ein gewisses MaB fiir 
die vorher vorhanden gewesene [H’] abgibt. 


Personlich bediene ich mich einer 0-05°/,igen waBrigen Losung von 
Methylorange. Die Muttersubstanz dieser Sulfosdure, das Dimethylamidoazo- 
benzol, auch Tdpjers Reagens genannt, soll den Vorzug haben, eine geringere 
Breite der Neutralfarbe zu besitzen. Wenn dies der Fall sein sollte, so wird 
dieser Vorzug durchaus beseitigt durch die groBen Konzentrationen, in denen 
dieser Farbstoff zur Anwendung kommt, so da® man faktisch nie wei}. ist 
man fertig mit dem Titrieren oder nicht. Beide Farbstofie sind bei Anwesenheit 
tiberschiissiger Saure rot und schlagen in Gelb um. 


Andere tiipfeln gegen Kongopapier oder ziehen die Mintzsche Methode 
vor, wobei fortlauiend gegen Ginzburgs Reagens gepriiit wird. 
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Die Bestimmung des Salzsauredelizits wird in ganz entsprechender Weise 
ausgefuhrt. Meist geht man so vor, daB man den gleichen Indikatorumschlag 
in entgegengesetztem Sinne benutzt, indem man z. B. tropfenweise so viel 
 */1-Normalsalzsaure zugibt, bis Methylorange gerétet wird u. s. w. Dieses 
Vorgehen ist aber nicht korrekt, weil man dabei stets andere Werte erhalt als 
beim gewohnlichen Ubergang. Richtig ist es, stets zundchst mittels einer abge- 
messenen Menge Salzsaure einen deutlichen Ausschlag im Sinne der freien 
Saure zu bewirken und dann genau wie sonst immer mit 1/,)-Alkali 
zu titrieren. 

Die Bestimmung der Gesamtaciditat, d. h. diejenige der potentiellen Ionen- 
konzentration geschieht notwendig durch die Titration. Als Indikator ist fiir 
diese Zwecke das Phenolphthalein iiblich. Allein bei Anwesenheit von Salzen 
u.s.w. andert auch dieser Indikator seine Eigenschaften. Seine Anwendung 
zur Titration des Magensaftes ist daher eine konventionelle und liefert keine ab- 
soluten Werte, wohl aber bei gleichbleibenden Bedingungen Funktionen von 
solchen. 

Immerhin ist dazu gleichmaBiges Arbeiten erforderlich, wobei es immer 
richtiger ist, denen zu folgen, die kleine Indikatormengen und Titration bis 
zum beginnenden Farbenumschlag vorschreiben. Allerdings mu8 im Falle des 
Phenolphthaleins verlangt werden, daB derselbe sich ein paar Augenblicke 
nach dem Umschiitteln halt. Ein Tropfen einer 1°/,igen alkoholischen Lésung 
auf 5 cm’ Magensaft ist ausreichend. 

Vielfach benutzt man gleich eine Indikatorlésung, die sowohl T6pjers 
Reagens wie Phenolphthalein enthalt — das ist ein schlechtes Verfahren, weil 
die rote Lésung durch jeden Tropfen entfarbt und sogleich wieder rot gefarbt 
wird und auBerdem, weil durch die Indikatormischung nach der Neutralisation 
der iiberschiissigen Saure ein miBfarbiger Umschlag eintritt, der erst ein paar 
Tropfen spater deutlich wird als mit reinem Phenolphthalein. 

Vorschlage, andere Indikatoren zu benutzen, sind wiederholt gemacht 
worden und entbehren auch nicht der Berechtigung. 

Wenn wir eine Lésung vor uns haben, die verschiedene dissoziierte und 
nichtdissoziierte Substanzen, also Jonen und Molekiile enthalt, wie z. B. einen 
Magensaft, so ware das Beste, was die Analyse iiberhaupt leisten konnte, wenn 
sie uns ein vollkommenes Register der Ionen und der undissoziierten Molekiile 
lieferte. Die Ionen wiirden wir ordnen in Anionen (OH-Gruppe nebst Saure- 
rest-Ionen) und Kationen (H-Ion und Metall-Ionen). 

Nicht nur unméglich, sondern sogar verkehrt ware es, zu sagen, dies 
Anion und dies Kation gehéren zusammen, ich fiihre sie also als Molekiil aul. 
Genau das aber tut man, wenn man im Magensaft die freie Salzsaure sucht. 

Noch viel schlimmer aber steht es mit dem Begriff der gebundenen oder 
kombinierten Salzsdure. Die gebundene Salzsdure ist eine Saure, die da ist 
und doch wieder nicht da ist — in Wirklichkeit ist es so, daB EiweiB-Ionen im 
Magensaift enthalten sind, die unter den Kationen figurieren, wie das Natrium- 
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Ion u.s.w. Sie verhalten sich indessen so, wie es oben fiir die schwachen 
Basen auseinandergesetzt wurde und genau, wie man vor alters diese in Ana- 
logie setzen wollte mit dem ,,Hydrium“, so hat man den Begriff der kom- 
binierten Saure erfunden, um auszudriicken, da® man tiber das berechnete 
MaB hinaus H-Ionenwirkungen sieht. In beiden Fallen beruht dies auf dem 
Vorgang der hydrolytischen Dissoziation, dessen Auseinandersetzung allzu 
weit fiihren wiirde. 

An die Stelle des Begriffes der freien Salzsdure miissen wir denjenigen 
der aktuellen Wasserstoff-Ionen setzen und an die Stelle desjenigen der Gesamt- 
aciditat den der potentiellen. 

Fiir gebundene Salzsdure bleibt dann allerdings nichts ubrig, sie ent- 
spricht im allgemeinen der Differenz zwischen beiden, die indessen noch Raum 
fiir mancherlei anderes 1aBt. 

Wahrend nun die Bestimmung der potentiellen Ionen nichts weiter ist als 
die gewohnte Titration, kann die Bestimmung der aktuellen Ionen streng- 
genommen durch eine Titration nicht ersetzt werden; praktisch ist dies, wie 
wir sehen werden, doch halbwegs méglich. 

Wie soll man es nun erklaren, daB an diesen Begriffen der freien und der 
gebundenen Salzsaure mit solcher Zahigkeit festgehalten wird, obwohl sie 
wissenschaftlich nicht haltbar sind? Die Erklarung hierfiir liegt nicht nur in 
einem starren Konservativismus, sondern einerseits in der Fille der Erfahrungen, 
die nach den alten Kategorien gesammelt und diagnostisch verwertet sind, und 
vor allem in der physiologischen Grundlage der beanstandeten Begriffe. Es 
ist Tatsache, daB der Magensaft als eine Lésung von im wesentlichen reiner, 
freier Salzsaure abgeschieden wird. Tatsache ist es auch, daB bei dem Zu- 
sammentreffen mit der Nahrung diese Lésung ihre Eigenschaften andert, die 
Salzsaure neutralisiert wird, ohne daB doch Alkali da ware, daher der Begriff 
der Kombination. Es wird nun immer weiter Salzsdure secerniert und es kommt 
ein Moment, wo wieder das Verhalten sich dem des reinen Saftes nahert — 
es ist Salzsaure frei oder, wie man dies auch nennt, itberschiissig vorhanden. 
In einem fritheren Moment der Untersuchung oder bei unzureichender Sekretion 
verschluckt der Mageninhalt gewissermaBen noch Salzsaure, es besteht ein 
Salzsauredefizit. Fiir die Beurteilung der Leistungen des Magens ware es nun 
gewiB sehr willkommen, wenn man den gegebenen Mageninhalt in die Bestand- 
teile zerlegen kénnte, aus denen er sich zusammengemischt hat — das ist aber 
eine Aufgabe, ebenso unlésbar vorlaufig wenigstens wie die, ein warmes Bad 
in ein heiBes und ein kaltes Halbbad zu zerlegen, weil es aus zwei verschieden 
temperierten Reservoiren eingelassen worden ist. 


Bestimmung der wahren Aciditat. NN. 
Die Wasserstoff-Ionenkonzentration, kiirzer Wasserstoffzahl oder [H’] 
nach Probefrithstiick wurde am Erwachsenen bestimmt zu 1-7. 10-*, einem 
Wert, der gleichzeitig das Optimum der Pepsinwirkung darstellt. Bei Hyper- 
aciditat steigen die Werte bis 1-10—', doch stellt bereits eine [H*] von 4:10 
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eine starke Hyperaciditat dar. Bei Abnahme der Aciditat finden sich bis ge- 
ringere, ja leicht alkalische Werte. 

Bei anderer Probekost Andert sich die [H’], bei Milchkost z. B. bis zu 
1:10~ annahernd dem Optimum der Lipase. 

Die Ausfthrung einer solchen Bestimmung der [H’] beruht im Prinzip 
aui der Messung einer elektromotorischen Kraft, des sog. Lésungsdruckes von 
molekularem Wasserstoff gegentiber dem bereits vorhandenen, ionisierten der 
zu bestimmenden Lésung. Sie setzt eine kostspielige preretns voraus und 
wird in der arztlichen Praxis kaum je ausgefiihrt. 


Insbesondere ist wiederholt von Volhard, I. Schiitz u. a. Lackmus als In- 
dikator empfohlen worden. Die Unterschiede sind bei dem Ewald-Boasschen 
Probefriihstiick nicht ausreichend, um diese Methode zu empfehlen, da sie 
sich nicht auf elektrometrische Grundlagen berufen kann. In letzterer Hinsicht 
kame indessen ein anderer Indikator in Betracht, der aus Rotkohl, dessen 
Umschlagsfarben (rot, blau, griin) wenig oder nicht durch die Anwesenheit 
von EiweifBstoffen verschoben werden. Obwohl ich zuerst diesen Indikator ein- 
geftthrt und seine Brauchbarkeit an Magensaften erprobt habe, kann ich mich 
nicht entschlieBen, denselben besonders zu empfehlen. 

Seitdem man den héchst relativen Wert der durch die Titrationen zu er- 
mittelnden Zahlen erkannt hat, wird man sich um so schwerer entschlieBen, 
die héchst umstandlichen und zum Teil anfechtbaren Methoden anzuwenden, 
durch die man noch andere ,,Aciditaten zu ermitteln getrachtet hat und 
welche obendrein zum Teil noch mit den erstgenannten Werten operieren: die 
sog. Gesamtsalzsaure, die kombinierte Salzsaure, die organischen Sauren und 
die sauren Phosphate — es geniigt, sich tiber die Gréfenordnung der 
aktuellen H-Ionenzahl ein Urteil zu bilden sowie eventuell noch die Anzahl 
der potentiellen IJonen zu bestimmen. 

Ich beschranke mich darauf, nur die Prinzipien der gebrauchlichsten Me- 
thoden zu skizzieren, indem ich betreffs der Details ihrer Ausfithrung, Kritik 
der Methoden und weiterer vorgeschlagener Bestimmungen auf ausfthr- 
liche Lehrbiicher verweise. Ein praktisches Bediirfnis liegt fiir alle anzuftihren- 
den und iibergangenen Methoden nach meiner Uberzeugung und Erfahrung 


nicht vor. 
Bestimmungen der Gesamtsalzsaureaciditat. 


Die Gesamtsalzsdure bedeutet physiologisch die in dem vorliegenden 
Mageninhalt vorhandenen Uberbleibsel der Gesamtabscheidung des Magens 
an Salzsaure. Chemisch 1a8t sich dieser Begriff iiberhaupt kaum definieren — 
er bedeutet die Summe der Chlor-Ionen, denen H-Ionen gegeniiberstehen, plus 
den Chlor-Ionen, denen EiweiB-Ionen gegeniiberstehen — also eine Summe 
von Saure und Neutralsalz unter Ausschlu8 wirklicher Sauren. 

Offenbar handelt es sich hier weniger um Saure- als Chlorbestimmungen. 


Bidder und Schmidt haben denn auch auf gewichtsanalytischem Wege den 
31° 
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Chlorgehalt bestimmt, sodann die Summe der anorganischen Alkalien, den 
zweiten Wert vom ersten abgezogen und so die Summe der freien und der an 
organischen Verbindungen abgesattigten Salzsaure erhalten. 

Verfahren von Hehner-Seemann (Maly, Braun-Leube) : 

Bestimmung der anorganischen Saure, indem man die organischen Sauren 
durch Veraschen bei neutraler Reaktion in Carbonate iiberfiihrt, deren Alkalitat 
.durch Titration mit SAure bestimmt und den erhaltenen Wert von der vorher 
festgestellten Gesamtaciditat in Abzug bringt. 

A. Cahn und v. Mering entiernen die organischen Sauren teils durch 
Destillation, teils durch Ausdthern und titrieren im Riickstand die 
anorganische Aciditat direkt oder neutralisieren mit Cinchonin, wobei ein 
chloroformlésliches Chlorid entsteht, das nach entsprechender Behandlung als 
Chlorsilber gewogen wird. 

Das Verfahren von Sjéqvist beruht auf einer Vereinigung der Prinzipien 
von Bidder-Schmidt und Hehner-Seemann. 

In der Asche des Mageninhalts sind sowohl die organischen Sauren als 
das Eiwei8 in Kohlensdure iibergegangen; durch Zusatz eines passend ge- 
wahlten Alkalis, des Baryumcarbonates kann man daher die freigewesene und 
die durch die Zerstérung der organischen alkalischen Valenzen freigewordenen 
Mengen von Salzsaure bestimmen. Das Baryumchlorid wird jodometrisch tber 
das Baryumchromat bestimmt. 

Hayem und Winter bestimmen die Gesamtsalzsdure als Chlorverlust, der 
beim Gliihen ohne Alkali eintritt, gegeniiber dem in gewohnlicher Weise er- 
haltenen Wert — die freie Salzsaure glauben sie durch Abrauchen wahrend 
einer Stunde bei 100° bestimmen zu kénnen. 

Im Prinzip ahnlich ist die Methode von Martius und Littke zur Bestim- 
mung der Gesamtsalzsaure, nur daB sie mit einer Veraschung auskommt — 
Reifner hat die zweite Veraschung wieder eingefiihrt. 

Von all diesen Methoden erscheint die Sjéqvistsche als entschieden wert- 
voll, wenn auch nur im rein wissenschaftlichen Sinn — fiir praktische Zwecke 
kommt sie nicht in Betracht; bei Gegenwart von Erdalkalien soll sie unzu- 
verlassig. sein. 

Dagegen ist die von C. A. Ewald vorgeschlagene Anwendung zur qualita- 
tiven Priifung auf ,,kombinierte Saure“ ausfiihrbar: 10 cm* Mageninhaltsfiltrat 
werden nach Hinzufiigung einer Messerspitze Baryumcarbonat eingedampft 
und im Platintiegel gelinde gegliiht, die weiBe Schmelze mit heiBem Wasser 
extrahiert, filtriert und mit Sodalésung versetzt; Triibung bedeutet Baryumchlorid. 

Die Differenz zwischen Gesamtaciditaét und Gesamtsalzsaure fithrt Leo 
zurtick auf sog. saures, d. h. primares Phosphat, wahrend organische Saure 
bei den gewohnlichen Arbeitsbedingungen keine Rolle spiele. Die Méthode 
ist begriindet im besonderen Verhalten des Calciumphosphats, das in kalksalz- 
haltiger Lésung sich stets bildet. Primares Calciumphosphat geht namlich 
in unldsliches tertiares iiber; erst nach dessen Ausfallen treten daher freie 
OH-Ionen auf, wahrend sonst bereits die sekunddren Phosphate, z. B. die 
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der Alkalien, alkalisch reagieren. Leo bestimmt die Gesamtaciditat 
in 10 cm* Inhaltsfiltrat und diejenige einer gleichen Menge, der er vorher 
3 cm* einer gesattigten Chlorcalciumlésung hinzugefiigt hat. Die Aciditats- 
zunahme beruht auf dem Verhalten der Phosphate. Dennoch isoliert Leo 
diese weiterhin, indem er reines festes Calciumcarbonat in eine identisch zu- 
sammengesetzte Probe eintragt, umriihrt, filtriert, dieCO, durch einen Luftstrom 
verjagt und titriert ; es verbleibt nur die von den Phosphaten herrithrende Aciditat. 

Der einiachste Weg, die Gesamtsalzsaure kennen zu lernen, ist natiirlich 
der von Talma betretene, die Kombinierung derselben zu verhiiten, indem 
man ein eiweiBarmes Probefriihstiick reicht. Unter diesen Bedingungen ist 
annahernde Gleichheit zwischen freier und gesamter Salzsaure und Gesamt- 
aciditat erreicht. 

Aus ahnlichen Griinden wird man das einfachere Probefriihstiick dem 
komplizierten Probemittagessen in all den Fallen vorziehen, wo es sich um 
Bestimmung von Aciditaten handelt. 


Recht kompendiés zur Bestimmung von sog. freier und Gesamtaciditat 
ist ein von H. Citron angegebenes Apparatchen, sein sog. Acidimeter. Ein 
Réhrchen wird bis zu einer Marke mit Magensaft gefiillt und mit einem 
Tropfen der Indikatormischung (s. 0.) versehen; tropfenweise fiigt man +/,,-Lauge 
zu, schlieBt jedesmal mit Gummistopfen, schiittelt um und sieht nach, 
ob Gelbfarbung eingetreten ist, sodann liest man an einer Skala den Wert 
fur freie Salzsaure ab und fahrt mit dem tropfenweisen Zusatz fort, bis Rot- 
farbung bestehen bleibt, alsdann kann man den Wert fiir Gesamtsaure ab- 
lesen. Nur ist das fortwahrende Liiften und SchlieBen des Stépsels zu um- 
standlich. Fiir jemanden indessen, der wenig Ubung im Titrieren und Um- 
rechnen hat, besitzt der Apparat seine Vorziige, nur sollte man die beiden 
Indikatoren einzeln nacheinander anwenden. 

Ahnlich zu beurteilen ist der Vorschlag Rk. Ehrmanns, mit einer Natron- 
lauge von nur 7/,, Normalgehalt zu titrieren und dazu eine besondere Biirette 
mit speziellen Bezeichnungen zu benutzen — an sich ist die gréBere Ver- 
diinnung, die bei der Verwendung verdiinnterer Lésungen entsteht, nicht gleich- 
giiltig — auch wird der Umschlag bei so verdiinnten Loésungen beim Zutropfen- 
lassen weniger scharf, dafiir braucht man weniger Sorgfalt bei der Titration 
zu verwenden. 

Was fiir Werte soll man als Normalzahlen ansehen? 

Dariiber ist eine Einigkeit durchaus noch nicht erreicht. Und dies ist 
auch leicht verstandlich, wenn man bedenkt, wie verschieden die Technik der 
einzelnen Untersucher ist. Wer mit einem stark angefeuchteten Magenschlauch 
arbeitet und in einen ebenfalls feuchten Aspirator den Saft ansaugt, mit ge- 
ringen Mengen Saft arbeitet und im Interesse der Schnelligkeit gleich die 
ersten Tropfen des Filtrats anwendet, der muB natiirlich geringere Werte 
bekommen, als wer woméglich am Unfiltrierten arbeitet und auch den Indi- 
kator bis zur starken Farbung jenseits der Neutralfarbe umschlagen 1aBt. 
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Nebenher mégen individuelle Verschiedenheiten des Materials in Betracht 
kommen, viel mehr aber, wie erwahnt, solche in der Art der Probemahlzeit 
U. S. W. 

Nicht einmal fiir den reinen Magensaft des Menschen liegen tberein- 
stimmende Werte vor; seine Aciditat durch Scheinfiitterungsbedingungen 
reicht jedenfalls an */,, Normalitat heran. 

Fiir das Probefriihstiick wird als Wert an freier Salzsaure als normal 
angegeben 20—40; seine Gesamtaciditat soll 40—60 oder 70 betragen. 

Nach Probemittagessen endlich liegen die normalen Grenzen bei 20 
und 45, resp. 50 und 75. Geringe Abweichungen von diesen Werten wird man 
nicht gleich als pathologisch hinstellen. Im ganzen sind die Abweichungen 
durch Uberschreitung haufiger als die durch Verminderung. 


Nachweis der Fermente des Magens. 

EinigermaBen, jedoch nicht durchwegs parallel mit der Salzsaure- 
abscheidung geht die Abscheidung der Magenfermente. 

Bisher sind zwei mit groBer Wahrscheinlichkeit verschiedene Fermente 
des Magens bekannt: das Pepsin und die Lipase. Friher unterschied man 
von dem Pepsin als besonderes Ferment noch das Lab und von diesem wieder 
wohl gar das Plasteinferment. Zu einer solchen Unterscheidung kann ich 
weder theoretische noch gar praktische Griinde erblicken, wie dies an anderer 
Stelle ausgeftihrt wurde, im Gegenteil hat die Anerkennung dieses Unter- 
schiedes vielfach zur unbedenklichen Publikation unmdéglicher Resultate nach 
unzureichender Methodik gefiihrt. 

Von den Fermenten des Magens ist bisher einigermafen systematisch nur 
das Pepsin und Lab (Labopepsin) studiert worden. 

Indessen erscheint eine Priifung des Fettspaltungsvermégens in patho- 
logischen Zustanden keineswegs aussichtslos. Auch die Pepsinuntersuchung 
mite voraussichtlich, um ihrem Werte nach ausgenutzt zu werden, ganz 
abgesehen von der Methodik, in viel systematischerer und umfassenderer 
Weise durchgefiihrt werden. 

Der Nachweis von Pepsin geschieht seit Boas meistens durch die milch- 
koagulierende Wirkung als Labnachweis. 

Wirkliche Vorziige besitzt diese Seite der Pepsinwirkung, wenn man den 
Nachweis des Zymogens von dem des Ferments trennen will. Darum habe ich 
vorgeschlagen, sich der Labwirkung zum Zymogennachweis, der peptischen 
Wirkung zum Fermentnachweis im allgemeinen zu bedienen. 

Als Labzymogen oder Prolab wird das Lab (gleich Pepsin) von der 
Driise abgeschieden. Es besitzt als solches keine milchkoagulierende Wirkung, 
erlangt sie indessen durch Einwirkung einer bestimmten H-lonenkonzentration 
und behalt sie nach deren Verminderung (Neutralisation). 

Der Nachweis aktiven Labs in einem gegebenen Mageninhalt sagt daher 
aus, da dieser die erforderliche H-lonenkonzentration zur Aktivierung min- 
destens voriibergehend besessen hat, was festzustellen bei anaciden Saften mit- 
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unter von Bedeutung sein kann. Dies ist das hdaufigere Verhalten der 
anaciden Safte. Daneben kommen indessen auch solche vor, die kein (aktives) 
Labierment enthalten. Hier gilt es zu unterscheiden, ob die Driisen tberhaupt 
kein Zymogen abgeschieden haben oder ob solches in unaktiviertem Zustand 
vorliegt. Diese Frage 1aBt sich ausschlieBlich durch voriibergehende Erhéhung 
der H-lonenkonzentration mit nachfolgender Neutralisierung feststellen. 

Leider hat sich nun in der magendarmarztlichen Literatur, und nur in 
dieser, eine auf Altere Arbeiten zuriickgehende andere Definition des Lab- 
zymogens eingebirgert, die meiner Uberzeugung nach nur dazu angetan ist, 
Verwirrung anzurichten. So groBen Wert ich daher auch darauf legen wiirde, 
die von Boas neuerdings angebotene Verstandigung anzunehmen, so muB ich 
im Interesse der Klarheit darauf bestehen, daB auch in dieser Disziplin der 
allgemein iibliche, wissenschaftlich begriindete Sprachgebrauch beibehalten 
wird. Boas namlich glaubt, es gebe ,,ein nicht durch Salzsaure aktiviertes, 
erst bei Chlorcalciumzusatz wirkendes Labferment“ und _ ,,bezeichnet dieses 
eben als Proferment“. Hierzu ist zu bemerken, daB es im Magensaft jeden- 
falls ein solches Labferment schlechterdings nicht gibt, entweder es ist durch 
Salzsaure (oder irgend eine andere Saure) aktiviert oder alles Chlorcalcium der 
Welt kann es nicht aktivieren. 

So erklart z.B. seine unzutreffende Behauptung, im Harn fehle normalerweise das 
Labzymogen, sich durch die willkiirliche Nomenklatur. 

Der Chlorcalciumzusatz spielt bei dem Boasschen Vorgehen eine Rolle fir 
sich — er macht das Lab etwas weniger warmeempfindlich, aktiviert aber durch- 
aus kein vorher inaktives Ferment — davon kann sich jedermann tiberzeugen, 
wenn er den vorgeblichen Nachweis des Labzymogens an den starkeren Ver- 
diinnungen eines lab- und saurehaltigen Saftes ausfihrt. 

Die Boasschen Vorschriften lauten fiir qualitativen Labnachweis: 

Mageninhaltsfiltrat wird neutralisiert und mit gleichen Teilen Milch im 
Thermostaten 10 Minuten bis 7/, Stunde digeriert. Es erfolgt Gerinnung, bei 
weiterer Digestion Kasebildung. Als ausreichend erkennt er die einfache 
Leosche Modifikation an: 3—5 Tropfen Mageninhalt auf 5—10 cm?’ Milch. 

Labzymogen wiinscht Boas wie folgt nachgewiesen zu sehen: 10 cm’ 
Magensaft werden mit Kalkwasser bis zu schwach alkalischer Reaktion ver- 
setzt und mit 1 cm* Milch einige Minuten bei 37° digeriert; ist Lab anwesend, 
so miisse Gerinnung erfolgen. 

Ich habe wiederholt ausgesprochen, daB gerade bei dem menschlichen 
Labpepsin als einem sog. Parachymosin (Bang) mit seiner (bei Brut- 
temperatur) bizarren Wirkungskurve das geschilderte Vorgehen in keiner Weise 
statthaft erscheint, und daB die so gewonnenen Resultate keine reelle Bedeu- 
tung besitzen, auch dann nicht, wenn sie nach einer ahnlich gearteten quanti- 
tativen“ Methode gewonnen sind. Die Unterschiede zwischen verschiedenen 
Milchproben hinsichtlich der Gerinnbarkeit sind sehr grofB, ebenso zwischen 
roher und ungekochter Milch, von denen man nach Boas unterschiedlos die eine 
oder die andere benutzen kann. 
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Ich habe aus diesem Grunde in Gemeinschaft mit Blum meinen Vorschlag 
wiederholt, ein gutes Trockenmilchpulver in gréBerer Menge vorratig zu 
halten und frische Auflésungen davon zu verwenden, eventuell Milch gegen 
dieses einzustellen. Geeignet ist nach dem Ekenbergschen Verfahren her- 
gestellte Trockenmilch (Magermilchpulver), die zurzeit in Deutschland von 
Gabler-Salliter (Obergiinzberg im Allgau) hergestellt wird. Entsprechend der 
erreichten Konzentration mu8 man (ohne Erwarmen) mit dem neunfachen 
Volum Wassers auflésen, auBerdem fiigt man zu 96 cm’ jedesmal 4 cm’ 20°/,iger 
Chlorcalciumlésung. 

Da es unstatthaft ist, eine Parachymosinlésung bei erhéhter Temperatur 
(vollends nicht bei einer stetig steigenden Temperatur wie im Thermostaten) 
auszufithren, so kommen die Proben in einen Raum, eventuell Wasserbad von 
Zimmertemperatur (17°5°C). Jede Milchprobe a 4°5 cm’ erhalt einen Zusatz von 
0:5 cm® Magensaft, resp. dessen Verdiinnungen. Zur Feststellung des Resultates 
miissen die Proben auf ein paar Minuten in ein Wasserbad von ca. 40° gestellt 
werden, wo die sichtbare Gerinnung eintritt. Die Berechnung des Lab- 
wertes geschieht in der allgemein iiblichen Art, wie in der Kaserei nach dem 
Verdiinnungsverhaltnis. Wenn also eine 100fache Verdiinnung des Magen- 
saftes noch eben Gerinnung zu bewirken im stande ist, so wiirde es sich um ein 
Lab 1:1000 oder 1000 Labeinheiten (pro Kubikzentimeter) handeln, was ein 
sehr niedriger Wert ware, da die Norm zwischen 3000 und 7000 liegt. Das 
Verfahren ist nicht besonders kompliziert, gibt aber wenigstens verwertbare 
Ziffern, besonders wenn man seine Trockenmilch noch gegen ein bestimmtes 
konstantes Lab auswertet. Wir haben die Methode weiter vereinfacht, indem 
wir den Zusatz des Kalksalzes bis zur Ubertragung in die Warme verschoben 
und dann einfach einen Tropfen einer 20°/,igen Chlorcalciumlésung eintrugen, 
ebenso messen wir jetzt 5 cm* Kunstmilch ab, digerieren auBerdem eventuell 
nur noch eine Stunde. 

Das wesentliche der Methode liegt auBer im Arbeiten mit einer definierten 
Milch in der Einfithrung einer rationellen Temperatur; dies sei ausdriicklich 
hervorgehoben, da nur Becker bei der Ausarbeitung einer ahnlichen, aber aus 
anderen Griinden nicht ganz einwandfreien Methode diesen Kern der Sache 
erfaBt hat. 

Der Nachweis des Zymogens gestaltet sich genau ebenso wie der des 
Ferments, nur mit dem Unterschied, daB man den Magensaft, ehe man ihn 
verwendet, mit 1 cm* Normalsaure auf 9 cm* Saft versetzt, ?/, Stunde stehen 
1a4Bt und mit dem gleichen Volum Normalnatronlauge neutralisiert. Die Ver- 
diinnung, die dabei entsteht, kann man beriicksichtigen, meistens wird dies 
nicht noétig sein. 

Geeigneter, wie gesagt, als die fehlerhaften iiblichen Methoden de$*Lab- 
nachweises und die immerhin mit Umstandlichkeiten und Abwarten verbundene 
Methode von Blum und Fuld ist in all den Fallen, wo es nicht darauf an- 
kommt, den Zustand des Fermentes zu ermitteln, der Nachweis der peptischen 
Wirkung, zumal vergleichende Untersuchungen iibereinstimmende Werte er- 
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geben haben. Da die Pepsinwirkung bei einer betrachtlichen H-Ionenkonzen- 
tration gepriifit wird, so ist eine Unterscheidung des schon vorher aktiven 
von dem durch jene erst aktivierten Anteile nicht durchfiihrbar. Die Trennung 
beider durch Alkalieinwirkung ist weniger zuverlassig. 

Fir den Pepsinnachweis kommen verschiedene Prinzipien in Betracht: 
entweder man arbeitet in einer oder zwei Phasen, d. h. entweder man statuiert 
die Abnahme eines festen EiweiSstoffes unter der Pepsineinwirkung oder die 
Veradnderung eines gelésten, vermdge deren er seine Fallbarkeit durch be- 
stimmte Prozeduren einbiiBt. 

Auf Grund dieser beiden Prinzipien sind nachgerade zahllose Methoden 
ausgearbeitet worden, von denen nur eine beschrankte Anzahl sich eingefiihrt 
hat, ohne da damit etwas gegen die anderen gesagt sein soll. Die Wert- 
urteile tiber dieselben lauten recht verschieden, je nach dem einzeinen Be- 
urteiler. 

Besondere Methoden zur qualitativen Priifung sind eigentlich nicht er- 
forderlich; man gibt gewéhnlich an, man solle eine Fibrinflocke in den ent- 
weder an sich oder durch Zusatz von Salzsaure euchlorhydrischen Magensaft 
legen, in den Thermostaten stellen und nach einiger Zeit nachsehen, ob sie ab- 
nimmt oder verschwindet. Ebenso kann man mit einem EiweiSscheibchen ver- 
fahren, im letzteren Fall eventuell auch die Verdauungsprodukte mittels der 
Biuretprobe im Filtrat suchen. ZweckmaBig wird es im ersteren Fall sein, 
angesichts der Neigung von Fibrinfléckchen sich zu lésen, eine Kontrollprobe 
mit vorher gekochtem Magensait anzustellen. 

Von quantitativen Proben ist auf dem gleichen Prinzip aufgebaut die 
Griitznersche Carminfibrinprobe. Fibrin wird klein geschnitten, mit Carmin 
gefarbt, ausgewaschen und in Glycerin aufbewahrt. 

Vor dem Gebrauch wird das Glycerin gut weggewaschen und gleiche 
Mengen Fibrin in 0-1°/,ige Salzsaure gebracht, zu der man Magensaft, resp. 
dessen Verdiinnungen hinzufiigt. Durch Vergleich mit einer willkiirlich ange- 
fertigten Farbenskala, neuerdings mit einem einfachen Colorimeter (angefertigt 
von Albrecht in Tiibingen) bestimmt man nach einer bestimmten Anzahl von 
Stunden die Farbenintensitat der Lésung. Bei Zimmertemperatur entspricht 
die Farbe der Lésung genau dem in Lésung gegangenen Anteil des Fibrins. 
(Salzsaure allein bewirkt erst nach vielen Stunden eine durchaus zu vernach- 
lassigende Gelbfarbung.) Ich habe als Assistent bei Grdtzner vor langen 
Jahren die Methode angewendet. Sie hat sich in die Methodik nicht besonders 
eingefiihrt, erscheint aber durchaus brauchbar und hinreichend empfindlich. 
Sie wiirde sich wohl mehr einbiirgern, wenn Carminfibrin in Glycerin kaut- 
lich ware. ; 

Sehr empfindlich ist auch die Ricinmethode von Jacoby und Solms. Das 
Ricin (in Wirklichkeit das Globulin oder vielmehr Edestin des Ricinussamens) 
stellt eine Tritbung oder eigentlich einen maBig feinen Niederschlag dar, der 
unter der Einwirkung der Pepsinsalzsaure nach und nach verschwindet. Die 
Genannten gehen von dem kauflichen sog. Ricin der Chemischen Werke Char- 


470 E. Fuld. 


lottenburg aus, von dem sie 0°5 g mittels 5 g Kochsalz in 50 cm’ Wasser in 
Lésung bringen. Von dem Ungelésten wird abfiltriert, das Filtrat in ver- 
schiedene Reagensglaser je 2 cm® davon eingefiillt und mit 0-5 cm* 1/,>-Normal- 
salzsaure versetzt. AuBerdem fiigt man jedem Réhrchen 1:0 cm’ hinzu, 
die sich in aus aufgekochter und frischer hundertfacher Verdiinnung des 
Magensaftes zusammensetzen, derart, daB von dieser 0-0, 0-1, 0-2, 0°5 und 1-0 
darin enthalten sind. Man stellt in den Brutschrank und sieht nach 3 Stunden 
nach, wo noch eben vollstandige Klarung eingetreten ist. Hundert Pepsin- 
einheiten von Jacoby und Solms bewirken Klarung gerade nur des letzteren 
Rohrchens. Die bei den Nachpriifungen hervorgetretenen Schwachen der Me- 
thode: Unmdglichkeit, nach den Vorschriften auch nur einigermafen gleich- 
maBig zusammengesetzte Lésungen herzustellen, wie auch die Bedenken, welche 
die Giftigkeit des Ricins erwecken, wiirden sich iiberwinden lassen, wenn man 
von dem reinen, (nach W6hler-Fittig) bereits vor langer Zeit krystallisiert er- 
haltenen Edestin des Ricinus ausginge. 

Die Edestinmethode von Fuld und Levison beruht auf der Tatsache, daB 
das Edestan (in saurer Lésung aus dem Edestin entstehend) durch Neutrali- 
sation oder Zusatz von Neutralsalz aus seinen Lésungen gefallt wird, wahrend 
dies bei den Verdauungsprodukten, den Edestosen, nicht der Fall ist. 

1 g Edestin aus Hanfsamen, eine krystallinische Substanz, die u. a. 
von Dr. Simon Gartner in Halle a. S. hergestellt wird, wird in bekannter Weise 
(anrithren u.s.w.) in Salzsaure von der Aciditat 30 (30 Normalsaure auf 
970 Wasser) gelést, am besten durch Kochen und mit der gleichen Lésung 
auf 1000 aufgeftllt. Die klare, eventuell vorher zu filtrierende Lésung wird 
vor der Verwendung auf Zimmertemperatur gebracht. Sie ist im Eisschrank 
einige Zeit haltbar; man soll aber nicht tiber 14 Tage aufheben. Man halt 
Reagensglaser mit fallenden Mengen Magensaftes bereit, in die in rascher 
Folge je 2 cm® der Edestinlésung eintragt. Nach einer halben Stunde fiigt man 
einige (6) Tropfen einer kaltgesattigten Kochsalzlésung hinzu, die iiberall da 
Tribung erzeugt, wo die Verdauung noch nicht zu Ende ist. Gewohnlich emp- 
fiehlt es sich, das Magensafttfiltrat aufs Zwanzigfache zu verdiinnen; alle Ver- 
diinnungen geschehen mit der Salzsaure von der Aciditat 30. Anacide Safte, 
welche ebenfalls auf diese Aciditat gebracht werden miissen, sind weniger stark 
zu verdiinnen, nur aufs Zehnfache. 

Man muB in solchen Fallen gelegentlich bis 1-6 und 2:5 cm*® Magensaft 
verwenden, um volle Verdauung zu erzielen. Die Norm liegt zwischen 0:4 und 
0:64 cm*® der 20fachen Verdiinnung (wir beniitzen geometrische Ver- 
diinnungsreihen, welche durchwegs identisches Genauigkeitsverhaltnis _ be- 
halten). Die Berechnung geschieht nach der unter Labbestimmung ange- 
gebenen Regel. Zur Bestimmung kleinster Pepsinmengen, welche wir bef der 
Magensaftuntersuchung nicht mehr beriicksichtigen, z. B. im Harn, digeriert 
man eine Stunde im Brutschrank. Bei groBen Saftmengen kann man, wie 
Takeda betont, entsprechend mehr Kochsalzlésung zugeben — die Unter- 
schiede sind indessen nicht groB. 
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Methode von Grof: 1 g Casein (puriss. Griibler) wird mit Hilfe von 
16 cm’ 25°/,iger Salzsaure in 1 1 Wasser auf dem Wasserbad gelost. 12 cm’ 
ie auf 40° vorgewarmt und mit den Magensaftfiltratportionen versetzt; nach 
: , Stunde wird mit einigen Tropfen einer Losung von essigSaurem komen: 
if erie Natron versetzt. Klarbleiben bedeutet vollkommene Verdauung. 

Grof nennt eine Pepsineinheit die Saftstarke, welche gerade in 15 Mi- 
nuten 10 cm’ Caseinlésung verdaut. 

Die drei letztgenannten Methoden erfreuen sich ausgedehnter Anwendung. 
Der Vorzug der beiden Letztgenannten besteht in der Verwendung chemisch 
definierter Substanzen, der der Edestinmethode in dem Arbeiten bei Zimmer- 
temperatur. P. Cohnheims Behauptung, die unten zu schildernden wenig emp- 
findlichen Methoden von Mett und Hammerschlag iibertrafen die Ricin- und 
_ Edestinmethode an Empfindlichkeit, welche neben der Anerkennung fiir ihre 
Scharfe in das Lehrbuch von Boas iibergegangen ist, bleibt mir ratselhaft, 
ebenso die von Einhorn zuerst, dann von Boas aufgestellte Behauptung, Grof 
habe ein neues Prinzip eingefiihrt. 

Die alteste der drei Methoden ist die von Jacoby. Bei der Ausarbeitung 
der Edestinmethode durch Fuld und Levison stellte sich heraus, da8 auch jene 
eine Edestinmethode ist. Durchaus nicht angebracht ist die willkiirliche Fest- 
setzung von Pepsineinheiten durch /acoby-Solms und namentlich Gro/f. 

Von den Alteren Methoden sind vielfach im Gebrauch die von Mett und 
* die von Hammerschlag. 

Wir beginnen mit letzterer als der einfacheren. 

Sie beruht darauf, daB bei der Pepsinsalzsaureverdauung eine Hihner- 
eiweiBlosung ihre Fallbarkeit durch Esbachs Reagens verliert. 3—4 g kaut- 
liches Ovalbuminum siccum werden mit Wasser angerieben und in héchstens 
180 cm’ Wasser aufgenommen, durch Faltenfilter geschickt und mit offizineller 
Salzsaure auf die Aciditat 100 (gegen Dimethylamidoazobenzol) gebracht. 
10 cm’ der Losung, versetzt mit dem halben Volum Magensaft, kommen neben 
einer mit gleicher Menge Wassers versetzten Probe auf 4 Stunden in den Brut- 
schrank, worauf sie im Albuminimeter gemessen werden — die Differenz der 
 EiweiBgehalte soll ein Ma8 fiir die Pepsinmenge bilden. 

Die Ungenauigkeit der Methode liegt klar zu tage. 

Zahlreiche Untersuchungen sind mit der Mettschen Methode und tber sie 
angestellt worden. Wir begniigen uns damit, ihr Prinzip anzugeben, da eine 
genaue Vorschrift Seiten fillen wiirde. 

Glascapillaren mit diinner Wandung von 1:0—1:5 mm Durchmesser 

werden mit Eierklar gefiillt und vorsichtig unter Vermeidung von Luftblaschen- 
bildung auf 85° im Wasserbad erhitzt. Mit Glasmesser schneidet man 2 cm 
lange Stiickchen und bringt sie in den Magensaft oder besser dessen 
16fache Verdiinnung (Nirenstein und Schiff). Gut verschlossen kommen die 
GefaBe in einen sehr konstanten Brutschrank. Nach 24 Stunden Ablesung mit 
der Lupe. Man mu8 mehrere Réhrchen einlegen und die Mittelwerte benutzen. 
Nach der Schiitz-Borissowschen Regel quadriert man die gefundenen Werte, 
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um die Pepsinwerte zu berechnen (beim Vorgehen nach Nirenstein und Schiff 
multipliziert man auBerdem mit 4). 

AuBer der Umstandlichkeit der Bereitung hat die Methode gerade fiir die 
Beniitzung an Mageninhalten groBe Schwachen — unscharfe Rander, Hem- 
mungserscheinungen, die groBe Verdiinnungen nétig macht, wahrend gegen- 
itber anderen Methoden keine solche ,,antipeptische* Wirkung des Magen- 
saftes beobachtet wird. Das alles ist ganz interessant, aber sehr storend. 
SchlieBlich hat die (von Blum und mir hervorgehobene) Ungleichheit der Fier- 
eiweiBe zu einer Standardisierung der Réhren durch Christiansen getihrt, 
welche wohl zu einem Verschwinden wenigstens der selbsthergestellten 
Rohrchen tberhaupt fiihren diirfte. 

Nachweis des Plasteinfermentes, resp. der Plasteinbildung 
durch Labopepsin. In konzentrierten Albumoselésungen entsteht durch Pepsin- 
wirkung ein Niederschlag — bisher und wohl auch in der Folge ohne besonderes 
klinisch-diagnostisches Interesse. 

Der Nachweis der Pepsinwirkung kann auch durch die 
bloBe Analyse des Ausgeheberten geleistet werden, wobei die 
Probemahlzeit als Reagens, der Magen als Digestorium dient. Diese Unter- 
suchungsart kann fiir sich in Anspruch nehmen physiologischer zu sein, dafiir 
ist sie weniger gut definiert und von vielerlei_ Nebenumstanden in ihrem Er- 
gebnis abhangig. Zunachst gehért hierher die Untersuchung des Chymifikations- 
zustandes bei jeder Probemahlzeit; auf Pepton und Syntonin zu untersuchen, 
schreiben z. B. bei ihrem Eierfrithstiick Gluzinski und Jaworski vor. Endlich 
haben Wolff und Junghans bei dem fiir diese Zwecke vielleicht nicht ideal 
geeigneten, jedenfalls aber leicht zu beschaffenden Mageninhalt nach Probe- 
friihstiick eine einigermafen quantitative Bestimmung der in Lésung befind- 
lichen EiweiBk6rper in folgender Weise vorgenommen. 

Sie uberschichten Verdiinnungen des Magensaftes (in dest. Wasser) 
zwischen 1:10 und 1:400 (im Verhaltnis 10 cm’ verdiinnten Saftes auf 
1 cm* Reagens) mit folgender Phosphorwolframsaure: Phosphorwolfram- 
saure 0°3, reine Salzsaure 1:0, Alkohol 20-0 und Wasser ad 200-0. Mit 
einigen Ausnahmen finden sie eine leidliche Ubereinstimmung zwischen dem 
erhaltenen Wert und der direkten Bestimmung der peptischen Kraft — mit der 
Finschrankung, daB das Resultat mehr als diese abhangig ist von dem Salz- 
sauregehalt. Bemerkenswerterweise besteht indessen eine Ausnahme zu gunsten 
der Krebsfalle mit Achlorhydrie, deren Ausgehebertes erst in 200- bis 400facher 
Verdiinnung eine ringférmige Tritbung gibt, wahrend andere Achlorhydrien 
sich unter 100 bewegen und nur Euchlorhydrie ahnliche Werte erreicht. 

Bei allem Interesse, welches diesen Beobachtungen hinsichtlich der Dia- 
gnose des Krebses vielleicht in der Folge zukommen wird (und auch die 
Autoren betrachten dies als das iiberwiegende), méchte ich doch aus ihnen 
den SchluB ziehen, daB8 es ganz erhebliche Fehlerquellen fiir eine Beurteilung 
des Pepsinwertes aus der bloBen Analyse des Chemismus eines Magensaftes 
gibt. Erfahrungen itber Krebse mit erhaltener Salzsaure geben die Autoren 


Priifung der digestiven Tatigkeit des Magens u.s. w. 479 


nicht (nach Roubitschek und Weiser fallt die Probe bei beginnendem Carcinom 
negativ aus) und wenn solche Falle auch nicht alltaglich sind, so sind sie es 
doch, auf die es am meisten ankommt. Um iibrigens die Besprechung der 
Woljf-Junghansschen Reaktion gleich hier zu Ende zu fihren (es ist zurzeit 
noch ungewiB, in welchen Zusammenhang sie rationellerweise zu stellen 
ware), so ware es wesentlich festzustellen, woher das Eiwei®, resp. die durch 
Phosphorwolframsaure fallbare Substanz stammt. Handelt es sich um ein 
Sekret, resp. Produkt der Selbstverdauung des Magens, so wiirde die Probe, 
mit eiweiBfreiem Probefriihstiick angestellt, derjenigen von Salomon wesens- 
verwandt, aber itberlegen sein. Handelt es sich im Gegenteil um Verdauungs- 
produkte aus dem Probefriihstiick, so wiirde sie auf die Tatigkeit abnormer 
Fermente hinweisen und eventuell auch fiir salzsaurehaltige Krebsfalle durch 
eine leichte Modifikation anwendbar werden. Jedenfalls verdiente sie weitere 
Nachpriifung und Ausgestaltung. Ubrigens diirfte die Substanz der Woljf- 
Junghansschen Probe identisch sein mit derjenigen, welche das HCl-Defizit 
bewirkt. 
Der Nachweis des lipolytischen Fermentes. 

Eine pathologische Bedeutung hat der Nachweis der Magenlipase bisher 
nicht erlangt. Er ist ttberhaupt nur ganz ausnahmsweise ausgefiihrt worden. 
Dies liegt sicher vor allem an dem Mangel einer bequemen Methode. 

Eine solche ist von Rona und Michaelis auf Grund des Traubeschen 
Prinzips der Stalagmometrie (Tropfenmessung) begriindet worden. Tributyrin 
setzt die Oberflachenspannung einer wasserigen Lésung herab, ergibt also eine 
schnelle Folge kleiner Tropfen. Bei der Tributyrinspaltung wachst die Span- 
nung und nimmt die Tropfenzahl ab. Uber die Details der Methode und ins- 
besondere iiber die Trennung der Magenlipase von der Pankreaslipase (durch 
Vergleich bei verschiedener [H‘] vgl. die Arbeit von Davidsohn. 


Nachweis der Amylasewirkung. 

Die Diastasewirkung im Magen riihrt her von dem heruntergeschluckten 
Speichel. Der direkte Nachweis der Diastase durch Wirkung auf zugesetzte 
Starke ist meines Wissens noch nicht vorgenommen worden; er kénnte bei 
fehlender SalzsAure dazu dienen, durch Vergleichung mit der Wirkung des 
reinen Speichels Riickschliisse iiber die Herkunfit der im Magen angetroffenen 
Flissigkeit zu ziehen. 

Meistens sieht man lediglich nach, in welcher Phase die Starkeverdauung 
sich befindet, indem man dem Filtrat des Probefriihstiicks einen Tropfen Jod- 
tinktur zusetzt. Blauiarbung bedeutet lésliche Starke, Rotfarbung Erythro- 
dextrin, unveranderte Farbe Achroodextrin oder aber Ungeléstbleiben der 
Starke. Amylorrhexis, Quantitat des Speichels, Sekretionskurve beeinflussen 
den Ablauf der Starkeverdauung in nicht entwirrbarer Weise. 

AuBerdem kann man die Untersuchung des Mageninhalts dazu be- 
nutzen, sich iiber die Pankreasfunktion zu iniormieren, wobei man auf Lipase 
(s.u.) oder Trypsin ausgehen kann. 
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Den Wert der Fermentbestimmung im Mageninhalt zutreffend zu be- 
urteilen, ist nicht leicht. Jedenfalls wird er durch das heute iibliche Vorgehen 
nicht erschdpit (vgl. Charles Singer). Bei der Gluzinskischen Probe z. B. miiBte 
nach meiner Uberzeugung eine Vergleichung der Pepsinwerte hinzukommen, 
da eine Erschépfung der Pepsindriisen nach dem anatomischen Bild viel eher 
zu erwarten ist, als die der Salzsauresekretion. 

Ebenso mii®te eine mehrmalige Wiederholung der Probe bei rapid de- 
struierenden Prozessen, namentlich Magencarcinom, eine Abnahme ergeben 
im Gegensatz zu gutartigen Atrophien. 

Gegenwartig bedient man sich der Pepsinproben, namentlich bei fehlender 
Salzsaurebildung, um sich zu iiberzeugen, ob nur diese Funktion der Magen- 
schleimhaut oder sAmtliche aufgehoben sind, also eine Atrophie besteht. 

Anwesenheit von Lab unter diesen Bedingungen beweist, daf vortber- 
gehend sog. freie Saure (i. e. Salzsaure) vorhanden war, ersetzt also den quali- 
tativen Nachweis des EiweifSchlorhydrats. 

Regionare Diagnosen sind mit irgend welcher Sicherheit aus den Ferment- 
bestimmungen noch nicht ableitbar. Auffallige Verschiedenheiten zwischen 
Lab- und Pepsinwerten beweisen lediglich Fehler der Untersuchung, nicht 
aber Prozesse von bestimmter Lokalisation, wie von manchen angenommen 
wurde. Da die Magenlipase, wie es scheint, nur im Fundusteil gebildet wird, 
so ware isolierte Verminderung der Lipase, die dann aber als Magenlipase 
identifiziert werden mitiBte, eventuell ein Moment fiir die Lokalisierung. 

Besondere Fermente gelangen in das Mageninnere bei b6sar- 
tigen Prozessen. Es handelt sich um peptidspaltende Fermente, sog. Peptasen, 
welche im Gegensatz zum Pepsin die Fahigkeit besitzen, synthetisch dargestellte 
Peptide in ihre Bestandteile, die Aminosauren, aufzuspalten. 

Diese Feststellung, welche auf Grund bekannter Tatsachen von Neubauer 
und H. Fischer durchgefiihrt wurde, hat die genannten Autoren zur Bereitung 
eines Fermentdiagnosticums (von Kalle in Biebrich) gefiihrt, des Glycyltrypto- 
phans. Das Tryptophan wird nach seiner Abspaltung in bekannter Weise durch 
Brom nachgewiesen. Leider setzen sich in der praktischen Ausfiihrung dieser 
ausgezeichnet begriindeten Probe groBe Schwierigkeiten entgegen. 

Von dem zur Untersuchung dienenden Magensaft wird verlangt, daB er 
blutfrei sei, da das Blut selbst eine entsprechende Peptase enthalt — bei 
Carcinom eine schwer zu erfiillende Forderung, da immer noch der Blut- 
nachweis das hauptsachlichste Krebsdiagnosticum bleibt. AuBerdem darf aber 
auch kein Pankreassekret im Magen vorhanden sein, wovon man sich nach 
den genannten Autoren durch Gallenfarbstoffproben iiberzeugen konnen soll. 
Endlich kann eine ganze Reihe der verschiedensten Pilze (des Speichels !) die 
Peptidspaltung bewirken. Py 

Bei dieser Sachlage ist es nicht wunderbar, daB die Probe in der Praxis 
die Erwartungen nicht ganz erfiillt hat, mit denen man an sie herangetreten 
ist. Doch besteht die Hoffnung, daB es gelingt, ein anderes Peptid aufzufinden, 
dessen Spaltung nicht durch Blut bewirkt wird oder man wird diese Wirkung 
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sowie des Pankreassaftes in ihrer méglichen Bedeutung numerisch zu beriick- 
sichtigen lernen. 

Das Vorgehen gestaltet sich nach Neubauer und Fischer wie folgt: Aus- 
heberung */,—*/, Stunden nach Probefriihstiick (am besten ersteres, da der 
Ruckflu8 des Darmsaftes spat eintritt) ; Untersuchung auf Blut und Galle 
(chemisch). Filtration. 10 cm® Filtrat werden mit etwas Glycyltryptophan ver- 
setzt und kommen auf 24 Stunden in den Brutschrank, nachdem das Glas 
mit einer Schicht Toluol bedeckt und durchgeschiittelt sowie verkorkt ist. Nach 
erfolgter Digestion entnimmt man mittels Pipette 2—3 cm’ aus der wasserigen 
Schicht, versetzt mit etwas 3°/,iger Essigsdure und gieBt aus einer Flasche 
mit Bromwasser wenig gasférmiges braunes Brom iiber. Man verschlieBt das 
Glas, schiittelt durch und achtet auf Rosafarbung. Fehlt sie, so wird die Pro- 
zedur erneuert so oft, bis die Fliissigkeit braungefarbt und damit ein nega- 
tives Resultat sichergestellt ist. Statt des Glycyltryptophans kann man nach 
Kuttner und Pulvermacher Glycyltyrosin oder einfachen Seidenpepton be- 
nutzen, bei dessen Spaltung einfach krystallinisches Tyrosin ausfallt. 


Die Produkte abnormer Fermenttatigkeit sind im Mageninhalt schon 
friiher nachgewiesen worden, u. zw. war es gerade das Tryptophan (Proteino- 
chromogen), welches gleichzeitig von Gléfner und Erdmann u. Winternitz ge- 
funden wurde. Die verschiedenen Entstehungsméglichkeiten des Tryptophans 
nehmen einem eventuellen gliicklichen Nachweis indessen viel von seinem Wert 
(s.o0.). Die interessanten Ergebnisse quantitativer Bestimmungsmethoden mit 
den einzelnen EiweiBspaltprodukten im normalen und carcinomatésen Magen- 
saft haben vorlaufig lediglich theoretisches Interesse. 

Eine weitere fiir Krebs charakteristische Substanz glauben Grafe und 
Rohmer im Mageninhalt nachgewiesen zu haben. Es handelt sich nicht eigent- 
lich um ein Ferment, sondern um ein Hamolysin, d. h. eine Substanz, welche 
bereits in kleinen Mengen befahigt ist, rote Blutkérperchen aufzuldsen. Die 
Autoren glaubten spater ihr Hamolysin als Olsaure identifizieren zu kénnen. 
Auch diese Methode hat Nachpriifungen nicht standgehalten. Das Vorgehen 
von Graje und Réhmer sei immerhin beschrieben. 


Nachdem am Vorabend der Magen griindlich gespiilt ist, wird friih ein Fwald- 
Boassches Probefriihstiick gereicht, nach 3/1 Stunden ausgehehbert. Das Filtrat wird mit 
Natronlauge gegen Lackmus neutralisiert und weiter soviel ‘/1o-Normallauge zugetiigt, 
daB 0:8 cm® auf je 20 Filtrat kommen. Bei dieser schwach alkalischen Reaktion wird im 
Schiittelapparat mehrere Stunden ausgeathert. 

Nachdem man im Scheidetrichter die atherische Schicht von der wdsserigen getrennt 
hat, fangt man erstere auf einer flachen Porzellanschale auf, verjagt den Ather und 
nimmt den Riickstand als gleichmaBige Emulsion in 0:85°/oiger Kochsalzlésung auf, so daB 
eine Lésung entsteht, 10fach konzentrierter als der urspriingliche Magensaft. Nachdem 
zwischen 2:0 und 0-1 cm® davon in verschiedene Reagensglaser verteilt sind, fiigt man je 
1 cm® einer 5°/oigen Aufschwemmung von Meerschweinchenblutkérperchen hinzu und fiillt 
mit physiologischer Kochsalzlésung (s. 0.) iiberall auf 3 cm* auf. Die Proben kommen auf 
3 Stunden in den Brutschrank, aus dem sie mehrere Male zwecks Schiittelns heraus- 
genommen werden, dann auf 24 Stunden in den Eisschrank. Rotfarbung der klaren Fliissig- 
keit bedeutet positiven Ausfall der Probe, mithin Carcinom. 
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Neuerdings bestimmt Grafe einfach die v. Hiablsche Jodzahl als MaB der ungesattigten 
Valenzen und damit der Olsdure. Werte iiber 11 betrachtet Graje als pathognomonisch. 

Zu dem Ende wird bis zur Herstellung des Atherextraktes vorgegangen wie ge- 
schildert, alsdann die wasserige Schicht mit Schwefelsdure schwach angesduert, nochmals 
extrahiert, die Extrakte vereinigt, abgedunstet in Chloroform aufgenommen mit soviel 
‘Is00-Normaljodlésung versetzt, daB die Fliissigkeit bei Zusatz von 1°/oiger Starkelésung 
blau ist und mit */s00-Thiosulfatlésung zuriicktitriert. 

Aufer den genannten Proben kommen selbstverstandlich noch die weiteren 
allgemeinen Carcinomproben in Betracht, von denen die Abderhaldensche mit 
groBen Erwartungen gepriift, allermindestens noch nicht fiir den allgemeinen 
Laboratoriumsgebrauch, geschweige denn den des Praktikers geeignet erscheint. 
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Bestimmung der Milchsaure. 

Besser unterrichtet als iiber die Olsaure sind wir iiber das Vorkommen und 
die Entstehungsweise einer anderen Saure aus der Fettsdurereihe, der Milch- 
saure. Nachst der Salzsaure die starkste, die iiberhaupt im Magen vorkommt, 
entsteht sie als Produkt bakterieller Fermenttatigkeit aus Kohlenhydrat der 
Nahrung, u.zw. sind es die ,,langen“ Boas-Opplerschen Bacillen, die die 
Bildner der Milchsaure unter den Versuchsbedingungen darstellen. 

Eine besondere Bedeutung kommt dem chemischen Nachweis der Milch- 
sAure nur unter der Voraussetzung zu, daB sie unter den erforderlichen 
Kautelen ausgefithrt wird. Vor allem mu8 darauf hingewiesen werden, dab 


der Befund von Fleischmilchsaure, an sich ohne jede diagnostische Bedeutung, 
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zu groben Irrtiimern AnlaB geben kann. Nur die frisch entstandene Garungs- 
milchsaure kommt in Betracht. Daher darf weder eine fleischhaltige Probe- 
nahrung (Probemittagessen, Appetitirithstiick u. dgl.) vorausgegangen sein, 
noch eine gdrungsmilchsaurehaltige Kost (Milch, Sauerkraut u. s. w.), noch 
diirfen undefinierbare Inhaltsreste im Magen stagnieren. Eventuell mu8 eine 
Spitlung vorausgeschickt werden. Hingegen stellt das Probefrihstiick eine ge- 
eignete Probenahrung dar. Die Milchsaureprobe bei Anwesenheit von treier 
Salzsaure vorzunehmen, ist, was auch dariiber angegeben werden mag, vollig 
miiBig, es sei denn, daB man sich kontrollieren will. 

In praxi bedient man sich zum Nachweis der Milchsdure ausschlieBlich 
der Farbenanderung, welche sie an verdiinnter Eisenchloridlésung hervorruit. 
Boas (1. c.) schreibt eine Lésung vor von einem Tropfen des offizinellen Liquor 
ferri sesquichlorati auf 20 cm? Wasser. In diinner Schicht (Reagensglas) ist 
diese Lésung kaum mehr gelblich. Versetzt man einige Kubikzentimeter dieser 
Lésung mit ein paar Tropfen Mageninhaltsfiltrat, so entsteht bei Anwesenheit 
von Milchsaure eine Farbe, welche von manchen Autoren als gelb, von anderen 
als griin empfunden und gewdhnlich als zeisiggelb bezeichnet wird. Der 
Farbenumschlag ist deutlich zumal, wenn man ein gleiches Quantum des 
reinen Reagens daneben halt. Zweifelhafte Verfarbungen tut man gut iiber- 
haupt nicht zu beriicksichtigen. Da die vielfach angewendete Ujfelmannsche 
Reaktion zu einem entgegengesetzten Verhalten anreizt, so ist dieselbe weniger 
empfehlenswert; sie kommt dann zu stande, wenn man zu der angegebenen 
Eisenchloridlésung vor dem Gebrauch (das Ujfelmannsche Reagens muB stets 
frisch bereitet werden) 10 cm’ einer 4°/,igen Phenollésung hinzufiigt, wodurch 
eine tiefblaue Farbe zur Beobachtung kommt. Diese Lésung wird durch ver- 
schiedene Substanzen, z. B. Salzsaure, entfarbt, ein Vorgang, der nach den Ge- 
setzen der Farbenempfindung leicht mit dem Auftreten einer Gelbfarbung ver- 
wechselt werden kann. Milchsaure bewirkt die Zeisigfarbung wie oben. 

Die Eisenchloridprobe ist nicht charakteristisch fiir Milchsdure; eine 
ganze Reihe organischer Sauren verhalt sich Ahnlich; daher miissen alle Obst- 
arten, Fruchtsafte und Weine u.s. w. vermieden werden. 

Eine Reihe von anderen stérenden oder zu Tauschungen fiihrenden Sub- 
stanzen organischer (Eigenfarbe des Magensaftes, Zucker, Alkohol) und an- 
organischer Natur (Phosphate) 1aBt sich dadurch ausschalten, daB man statt 
des Inhaltsfiltrates dessen (nach Ansduerung mit Phosphorsdure gewonnenen) 
Atherextrakt benutzt. Zu dem Atherextrakt oder dessen wasserigem Auszug 
setzt man einige Tropfen des Reagens. Die einfache Eisenchloridreaktion ist 
von Kelling, das doppelte Extraktionsverfahren von Strauf modifiziert worden. 

Die anderen Milchsdurenachweise (Darstellung des Zinklactats, oxydative 
Spaltung der Milchsaure und Nachweis des Acetaldehyds durch die <fodo- 
formprobe nach Boas) haben lediglich theoretisches Interesse. Das gleiche 
gilt fir die Methoden zur quantitativen Bestimmung oder Abschatzung der 
Milchsaure, umsomehr als irgend welche Schliisse aus den Quantitatsunter- 
schieden nicht gezogen werden kénnen. 
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Dazu kommt, da8 Spuren von Milchsaure bereits das WeiRbrot enthalt, 
daher solche in jedem normalen Probefriihstiick anzutreffen sind. Fine auBerste 
Verfeinerung der Methodik setzt also wieder eine besondere Probenahrung 
voraus (eine solche wurde von Boas als Hafermehlsuppe vorgeschrieben). 

Uber die diagnostische Bedeutung eines Milchsaurebefundes gehen die 
Ansichten noch immer ein wenig auseinander. Da, wie gezeigt, Abwesenheit 
von Salzsaure und Vorliegen von Stagnation die Vorbedingungen der 
Milchsaurebildung unter den beweisenden Bedingungen darstellen, ein Zu- 
sammentretien, das sich am haufigsten bei Magencarcinom findet, so bildet 
der Milchsaurenachweis ein Moment zu gunsten der Diagnose Magenkrebs. 
Falle von Magenkrebs, die ohne Stagnation oder ohne Versiegen der Salz- 
sauresekretion verlaufen, und diese stellen immerhin einen erheblichen Prozent- 
Satz dar, geben keine Milchsaurereaktion. Noch wichtiger als die Frage nach 
der Haufigkeit der Reaktion bei Magenkrebs ist die nach der Haufigkeit der 
Magenkrebse unter den positiv reagierenden Fallen. Boas, der die Bedeutung 
der Milchsaure fiir die Krebsdiagnose zuerst betont hat, erkennt an, daB in 
seltenen, aber sicheren Ausnahmefallen bei gutartigen Stenosen der gleiche 
Befund erhoben wird. Am weitesten geht in der Bewertung der Methode 
E. Schiitz, der bei peinlicher Ausfithrung (sie ergibt ihm nur bei 41°/, der 
Krebse einen positiven Ausfall gegen weit héhere Zahlen anderer Autoren) 
die Reaktion ausschlieBlich im Falle von Carcinom positiv ausfallt. Woran 
es liegt, daB andere Autoren zum Teil weniger eindeutige Resultate haben, 
1aBt sich nicht ohne Weiteres sagen, ebensowenig wie es klar ist, worin der be- 
giinstigende Einflu8 gerade des Carcinoms besteht. Allerdings versagt die 
Probe gerade bei den Fallen von Carcinom, wo man mangels anderer charak- 
teristischer Momente am liebsten auf sie recurrieren wiirde. 

Andere organische S auren finden sich ebenfalls nach manchen 
Speisen oder bei Stagnation im Mageninhalt, als deren Zeichen sie daher unter 
Umstanden verwertbar sind. Sie kénnen im salzsauren wie im sdaurefreien 
Mageninhalt vorkommen, meistens in freiem Zustand, wo sie sich bereits dem 
Geruchsinn verraten. Sie gehen beim Erhitzen in den Dampf oder das Destillat 
iiber und erteilen diesen eine saure Reaktion. Der Nachweis der fliichtigen 
Sauren ist nur insofern von Wert, als ihre Anwesenheit bei manchen Re- 
aktionen zu Tauschungen fiihren kann (Reaktionen auf Milchsaure oder kom- 
binierte Salzsaure). 


Blutnachweis. 


Von groBer Bedeutung ist hingegen der Nachweis von Blut. Geringe 
Spuren von Blut finden sich haufig im Mageninhalt sowohl nach dem Er- 
brechen als nach Ausheberungen. Erstere werden von angstlichen Kranken 
haufig als Blutbrechen aufgefaBt, auch wenn sie erst nach wiederholtem Er- 
brechen als Beimengung zur letzten Portion erscheinen, figurieren sie dann 
in der Anamnese gern als Magengeschwiir. Ihre Bedeutung ist ebenso gering 
wie die kleinster frischer Blutstrépfchen und -faserchen im Ausgeheberten. 
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Anders liegen die Dinge, wenn die Blutmengen erheblich sind und dem 
Mageninhalt eine braune oder rote Farbe erteilen. Fin solcher Befund weist 
auf eine gastrische, resp. oesophageale Hamorrhagie hin, abgesehen von ge- 
wissen Ausnahmefallen, in denen der Sitz der Blutung noch hoher liegt, und 
anderen, in denen das Blut aus dem Duodenum stammt. Sehr viel schwieriger 
liegt die Frage nach dem Wert der makroskopisch nicht erkennbaren (Kuttner), 
okkulten (Boas) Blutung in den Magen. Gewohnlich begnugt man sich, 
dieselben aus der Untersuchung der Faeces zu diagnostizieren, und das hat 
sicher seine Vorziige. Die zur Verfiigung stehenden Untersuchungsmethoden 
sind so fein, daB die Verluste durch Resorption, Verdiinnung und Zersetzung, 
welche itbrigens enorm sein miissen, nicht wesentlich stéren. Doch ware es 
bei positivem Ausfall der Blutprobe in den Faeces sehr witnschenswert, wenig- 
stens eine Reihe von Tauschungsméglichkeiten dadurch auszuschalten, daB 
man die Untersuchung am Mageninhalt wiederholt, wie dies z.B. Kuttner 
empfohlen hat. Allein mit Recht wendet ihm Kemp ein, daB schwerer als alle 
Fehlerméglichkeiten die eine wiegt, welche durch die Einfithrung des Schlauches 
gebildet wird. Ich halte die Schwierigkeit nicht fiir untiberwindlich, behalte mir 
indessen vor, auf diese Frage an anderer Stelle naher einzugehen. Die 
Bedeutung der Blutuntersuchung am Ausgeheberten liegt vor allen 
Dingen darin, daB sie uns die Frage beantworten hilit, ob im gegebenen Fall 
die Verfarbung von Blut herriihrt oder von irgend etwas anderem; in dieser 
Hinsicht kénnen hauptsachlich Kaffee und Schokolade, eventuell auch rot ge- 
farbte Getranke zu Irrtiimern AnlaB geben. Da es sich hierbei entweder um 
groBe oder gar keine Blutmengen handelt, ist iiber die Methodik der Unter- 
suchung nichts zu sagen. Hier gentigt die Mikroskopie durch den Nachweis 
der Blutkérperchen oder der Teichmannschen Krystalle u. s. w. 

Anders, wenn man wirklich auf okkulte Blutung in den Magen fahnden 
will. Da die Sondierung, noch mehr aber die Expression oder Aspiration bei 
Verdacht auf Blutung am leeren Magen zu gefahrlich erscheinen, so ist eine 
Probemahlzeit vorauszuschicken. Das Probemittagessen kommt als selbst blut- 
haltig nicht in Betracht; bis auf weiteres erscheint daher das Probefrithstiick 
als die gegebene Vorbereitung. Hat man diese Absicht, so wird es sich zu- 
nachst empfehlen, verschiedene Portionen des Mageninhalts in Angriff zu 
nehmen, am besten wohl derart, daB man gleich in mehreren Portionen ge- 
trennt auffangt. Sodann wird man die einzelnen Portionen genau makro- 
Skopisch untersuchen und im Falle man zusammenhangende frische blutige 
Partikelchen findet, auf eine weitere Untersuchung verzichten. Ist dies nicht 
der Fall, so nimmt man von dem Bodensatz des Probefrithstiicks etwas, da 
das Blut sich an corpuscularen Bestandteilen anzusetzen liebt. 

Handelt es sich um einen Inhalt mit freier Salzsdure, so mu8, da Salzstiure 
die Reaktion stért, von dem Schema der chemischen Blutuntersuchung ab- 
gewichen werden. Durch Hinzufiigung einer geringen Menge reinen, festen 
Natriumacetats wandelt man leicht die salzsaure in eine essigsaure Reaktion 
um — ein Uberschu8 an Acetat setzt nach bekannten Gesetzen die Aciditat 
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herab. Das weitere Vorgehen bei der Blutuntersuchung ist das gleiche wie bei 
der Untersuchung der Faeces (s. u.). 

Verschiedene Autoren haben Vorrichtungen ersonnen, um unter Um- 
gehung der Ausheberung die Tatsache und den Sitz einer blutenden Stelle im 
Magen zu ermitteln. Praktische Anwendung hat bisher nur der sog. Duodenal- 
faden gefunden. Man 1a8t den Patienten einen am Ende belasteten Faden von 
geeigneter Lange herunterschlucken, der iiber Nacht liegen bleibt. Der Faden 
imbibiert sich blutig durch Berithrung mit der kranken Stelle. Das Verfahren 
hat auch in Deutschland warme Befiirwortung gefunden. Persénlich habe ich 
mich zu seiner Anwendung noch nicht verstehen kénnen, da, wie bereits Riegel 
betont und ich nach eigener Erfahrung bestatigen muB, die Belastigung durch 
einen Faden gré8er ist als die durch die Sonde. Auch bleiben weitere Er- 
_ fahrungen iiber den Wert der Methode abzuwarten. Mehren sich doch bereits 
die Angaben, da8 ein Blutbefund im Duodenum ohne sichere diagnostische 
Bedeutung sei. Wilenko spricht sich hinsichtlich des qualitativen Wertes der 
Methode sehr giinstig aus, hinsichtlich ihres topischen durchaus ablehnend. 

Die allgemein tbliche, noch immer zuverlassigste, den Patienten am 
wenigsten belastigende Methode des Blutnachweises ist die in den Faeces, 
deren Besprechung wir daher sogleich anschlieBen. Haufig findet sich bei 
Magenaffektionen, die zu okkulten Blutungen fiihren, Blut in den Faeces, 
_ Selbst da, wo es im Mageninhalt vermiB®t wird, eine Angabe, die sich wohl 
nicht nur aus der Methodik (vgl.o.) erklart, sondern auch daraus, daB die 
Blutung in den Magen nicht gleichmaBig zu erfolgen braucht, so dab eine 
Untersuchung in die blutungsfreie Zeit fallen kann; der Kot hingegen enthalt 
Beimengungen von allem, was wahrend ca. 24 Stunden den Pylorus passiert hat. 
Erst relativ groBe Blutungen verraten sich (selbst bei Milchstuhl) durch die 
dunkle Farbung. 

Alle bisher beschriebenen Methoden des Blutnachweises bauen sich auf 
bestimmte Eigenschaften des Hamoglobins, resp. seiner Spaltprodukte auf. 
Es ist auch nicht zu erwarten, daB ein anderes Prinzip sich auffinden 1aBt. 
Eine Blutprobe wird also, hinreichende Feinheit vorausgesetzt, um so besser 
sein, je gréBer die Bestimmtheit ist, mit der sie auf ein einziges Hamoglobin- 
derivat hinweist. In dieser Hinsicht wiirde der spektroskopischen Identifizierung 
des Blutfarbstoffes die Palme gebithren. Allein das Verfahren hat sich trotz 
lebhafter Empfehlung nur bei wenigen eingebiirgert, woran wohl die Um- 
standlichkeit der ausreichend feinen spektroskopischen Methoden und nicht zu- 
letzt die Notwendigkeit eines besonderen Apparates schuld ist. Sie konnen 
daher hier keine Beriicksichtigung finden. Auch die mikrochemische Identifi- 
zierung des Hamatins als Haminkrystall kommt nicht in Betracht als viel zu 
unempfindlich. 

Von praktischer Bedeutung ist dagegen eine Reihe von Farbenreaktionen 
geworden, die durch hamatinhaltige Lésungen hervorgerufen werden. 

Es ist niitzlich, sich daritber klar zu bleiben, daB in diesen gefarbten 
Reaktionsprodukten das Hamatin nicht enthalten ist, daB es vielmehr lediglich 
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in den Reaktionsverlauf eingreift, u.zw. als Katalysator. Dieselbe Rolle wie 
das Hamoglobin, resp. Hamatin, kénnen zahlreiche andere Substanzen spielen, 
z. B. anorganische und organische Eisenverbindungen. 

Auch das Hamatin wirkt lediglich als organische Eisenverbindung 
fordernd auf die betreffenden Reaktionen — es handelt sich um Oxydationen. 
Bei dieser prinzipiellen Gleichheit aller Methoden und bei dem Mangel einer 
absoluten Specifitat vermag ich mich fiir neue Variationen nur wenig zu be- 
geistern, halte vielmehr dafiir, daB ceteris paribus (und noch dartiber hinaus) 
die Alteste Methode die beste ist, da ihre Schwachen mit der Zeit bekannt und 
Uberraschungen ausgeschlossen sind. 

Womit ich mich aber ganz und gar nicht befreunden kann, das ist das 
Bestreben, im Interesse gréBerer Einfachheit oder groBerer Empfindlichkeit 
oder was fiir Griinden immer ohne viel Umstande auf den groBen, von Wedver 
eingefiihrten Fortschritt zu verzichten, durch den das Hamatin im sauren 
Atherextrakt wenigstens einigermafen isoliert wird. Diese Isolierung hat nicht 
nur den Sinn, solche Substanzen (z. B. Enzyme) auszuschlieBen, welche eben- 
falls die Reaktion zu geben im stande sind, sondern moglichst auch andere 
Stoffe, die entweder im Sinne einer Begiinstigung oder Hemmung in das labile 
System der katalytisch begiinstigten Oxydation eingreifen. Bei der Besprechung 
der Benzidinprobe werden wir solche Faktoren kennen lernen. 

Ich verwende seit vielen Jahren regelmaBig bei jedem zur Ausheberung 
gelangenden Patienten und vielen anderen die Méiller-Webersche Guajak- 
probe und bin nach kurzen Abirrungen immer wieder zu ihr zuriickgekehrt. 
DaB sie keine ideale ist, wurde wohl mit ausreichender Deutlichkeit oben aus- 
gesprochen. Es ware sehr zu begriiBen, wenn eine wirklich neue Methode auf- 
gefunden ware (auBer der spektroskopischen), durch die man sie kontrollieren 
kénnte. Mangels einer solchen wird man die Resultate unkontrolliert hin- 
nehmen oder eine der anderen Farbenreaktionen anstellen, in der (unbegriin- 
deten) Meinung, so eine Kontrolle ausgeiibt zu haben. 

Viel richtiger ist es, die gleiche Reaktion an einer anderen Menge des 
gleichen Stuhls zu wiederholen, jedenfalls aber bei giinstigeren Beleuchtungs- 
verhaltnissen an einem anderen Stuhl. Da sich dies, soweit ich sehe, nirgends 
ausgesprochen findet, so méchte ich besonders hervorheben, daB eine Schwache 
der Miiller-Weberschen Reaktion darin liegt, daB man ihre geringeren 
Grade nur bei gutem Tageslicht beurteilen kann. Nachdem ich die ver- 
schiedensten Lichtquellen durchprobiert habe, habe ich sie alle untauglich 
gefunden und méchte dies besonders hinsichtlich der sog. Tageslichtlampe 
Verico“ ausdriicklich aussprechen. Man 1a8t sich also den Stuhl morgens 
bringen, was ohnedies selbstverstandlich ist, wenn man ein Probefrithstiick 
anordnet, und hebt einen etwa abends eingelieferten kithl iiber Nacht auf. 

Die Ausfithrung der Mdller-Weberschen Guajakprobe kann wie folgt vor 
sich gehen: Der Stuhl wird vom Patienten in einem Honigelas aufgefangen, so- 
gleich mit einer kleinen Menge Wassers (1 EBléffel voll) iibergossen, sodann 
wird das GefaB (nicht zu fest) zugeschraubt und so zum Arzt gebracht. Durch 
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Umschiitteln, nétigenfalls nach AbgieBen iiberschiissigen Wassers oder Zusatz 
von mehr Wasser, erhalt man einen Brei von syrupartiger Konsistenz — durch 
Drehen des Glases gelingt es ganz wohl 1—2 cm? davon in ein Reagensglas 
uberzugieBen; man setzt ein paar Tropfen Essigsdure zu und schiittelt mit 
dem doppelten Volum Ather durch. Das essigsaure Atherextrakt wird vor- 
Sichtig abgegossen, mit einer Federmesserspitze gepulverten Guajakharzes 
(aufbewahrt in dunkler, verkorkter Weithalsflasche) umgeschiittelt und mit 
altem Terpentinél (in offener Flasche aufbewahrt, Verbrauch sogleich durch 
frisches zu ersetzen) unterschichtet. Bei Anwesenheit von Blut entsteht an der 
Bertthrungsstelle ein blauer Ring, der sich allmahlich zu einer blauvioletten 
Farbung iiber die atherische Schicht verbreitet. Die ganze Reaktion erfordert 
in dieser Ausfiihrung ein Minimum an Zeit und hat sich mir durchwegs be- 
wahrt. Auch Boas gibt zu, daB man so vorgelhen kénne. Es wiirde zu weit 
gehen, das Verfahren in seinen Einzelheiten zu begriinden — nur ein Mif- 
verstandnis sei beseitigt: Schirokauer namlich fiirchtet, das Umschiitteln mit 
Essigsaure méchte nicht ausreichen, das Hamoglobin in Hamatin itber- 
zuftihren — nun ist aber der Blutfarbstofi in den Faeces bereits als Hamatin 
enthalten. Zahllos sind die Verbesserungen und Verfeinerungen, die man an 
der Guajakprobe anbringen zu sollen glaubte; man hat daraus ein so schwer- 
falliges Unternehmen gemacht, daf die meisten Arzte auf ihre Ausfithrung 
verzichten. 

Da soll man die Faeces kochen, erst mit neutralem Ather reinigen, den 
sauren Atherextrakt mit Wasser auswaschen, nachtraglich alkalisieren, Alkohol 
in bestimmten Verhaltnissen zugeben, frische Guajaktinkturen bereiten und die 
Probe mit mehreren verschieden konzentrierten Tinkturen anstellen, Extrakte 
mit Pyridin herstellen, das aber besonders gereinigt sein muB u.s.f. All diese 
Vorschlage sind schlimmer als iiberfliissig, selbst wenn sie (was ich noch nicht 
beobachten konnte) in einem schwachen Prozentsatz der Falle eine etwas 
farbenprachtigere Reaktion geben sollten. 

Von einem gewissen Interesse ist es hingegen, daB man in Ermanglung 
von altem Terpentinél eine frische Wasserstoffsuperoxydlésung (von ca. 3°/o) 
benutzen kann. Zur Normalmethode diirfte sich dies Vorgehen entgegen der 
Ansicht mancher Autoren weniger eignen, da es oft genug vorkommt, daB der 
Wasserstoffsuperoxydgehalt geringer ist als man annimmt und daran die Re- 
aktion scheitert. Brauchbar erscheint auch der Vorschlag Einhorns, Guajak- 
papier zu verwenden. Doch wird angegeben, daB die ungleiche Beschaffenheit 
des Papieres store. 

Zahlreiche Angaben liegen iiber die Scharfe der Guajakprobe vor. Je 
nach den Beleuchtungsverhaltnissen, der Farbenempfindlichkeit und dem 
speziellen Vorgehen des Untersuchers sind die Resultate naturgemaB ver- 
schieden. AuBerdem werden in einem Sammelsurium wie den Faeces gelegent- 
lich hemmende und férdernde Substanzen enthalten sein miissen (s.0.). Mit 
1: 10.000 (bezogen natiirlich auf den Gehalt der Faeces) ist die Empfindlichkeit 
sicher nicht tiberschatzt. Das wiirde also einen Vierteltropfen bedeuten. Daf es 
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bei einer solchen Feinheit der Reaktion erforderlich ist, ein wenig sauber zu 
arbeiten, peinlich gereinigte Glaser zu benutzen u. Ss. w., sollte keiner Erwahnung 
bediirfen. Einzelne Autoren verbieten sogar beim Umschiitteln des Glases, das- 
selbe mit dem Finger zu verschlieBen. Dies ist im Interesse der Hygiene 
zweifellos richtig — ich verwende neuerdings stets Stépselglaschen, die jeder 
Glasblaser fiir ein paar Groschen anfertigt, aber es geht auch ohne diese, 
wie ich mich wahrend vieler Jahre itberzeugt habe —, daB man sich die Hande 
vorher wascht, ist ebenso selbstverstandlich, wie daB dies nachher geschieht. 
Wahrend man sich bei einem negativen Ausfall der Blutprobe gelegentlich 
beruhigen kann, beginnt bei einem positiven Resultat die Auigabe erst eigent- 
lich. Man wird die Ernahrung der letzten (3) Tage mit dem Patienten durch- 
gehen, um den Genuf roher oder mangelhait gar gekochter Speisen zu 
eruieren, vom Beefsteak a la tartare bis zur Landjagerwurst und Dr. Hommels 
Hamatogen. Frauen wahrend der Menstruation, kurz vor- und nachher sowie 
solche mit genitalen Blutungen sind von der Untersuchung aus- 
zuschlieBen. 

Im andern Fall wird die Untersuchung entweder als positiv gebucht oder 
als nicht geschehen betrachtet, jedenfalls aber nach 3 Tagen entsprechender 
Ernahrung und Aussetzen etwaiger Eisenmedikation wiederholt. Weitere Diat- 
beschrankung halte ich nicht fiir angebracht — wenn man dem Patienten ein 
Diatschema mitgibt, so wird man nach dem Rat Schmilinskys griine Gemiise 
weglassen, da das Chlorophyl die Reaktion stéren soll, und auch die Fette 
maBig dosieren, da fette Stithle sich schlecht verarbeiten lassen. Das gekochte 
Fleisch wegzulassen, habe ich keinen AnlaB gefunden. Einen positiven Ausfall 
der Guajakprobe bewirkt es bestimmt nicht. Ob es nur die gréBere Empfind- 
lichkeit der anderen Proben ist, die dieses Verbot nétig macht, méchte ich fiiglich 
bezweifeln. Es miissen Unterschiede chemischer Natur da mitsprechen. Neuer- 
dings hat Boas eine Methode ausgearbeitet, um wahrend der Vorbereitungs- 
tage zur Stuhluntersuchung ein blutfarbstofffreies Fleisch zu verabreichen; er 
bedient sich der Behandlung mit Superoxyd und Auswaschung. Fir die 
klinische Behandlung kann man von diesem Mittel Gebrauch machen, wie- 
wohl das Fleisch dabei sein Aussehen verandert und wiewohl eine fleischfreie 
Ernahrung wahrend einiger Tage dem Patienten schlieBlich nichts schadet -— 
bei der Kohnstammschen Obstipationsbehandlung geben wir ohne Schaden 
oder Schwierigkeit 1—2 Wochen lang eine fleischfreie Kost. 

Um auBerlich den Faeces anhaftendes Blut zu beseitigen, habe ich bei 
intelligenten Patienten die Vorschrift mit Erfolg gegeben, dieselben mehrmals 
mit Wasser zu bedecken, stehen zu lassen und oberflachlich abzuspiilen. Die 
Blaufarbung der Guajakharzlésung (einer Oxydation ihres hauptsachlichen 
Bestandteiles, der Guajaconsaure entsprechend) erfolgt schnell bei groBen Blut- 
mengen, langsam bei kleinen; auch die Intensitat der Farbe ist bei groBen Blut- 
mengen bedeutender. Mit der Zeit verschwindet die Farbe wieder von selbst 
— es ist daher nétig, um bei kleinen Mengen den Moment nicht zu verpassen, 
von Zeit zu Zeit einen Blick auf die Probe zu werfen. 
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Fin dem Guajakharz in seinem ganzen Verhalten AuBerst ahnliches, 
ubrigens auch seit langem bekanntes und erforschtes Reagens haben wir in dem 
Aloin. Dieses hat folgende Vorziige: es stellt einen charakterisierten krystalli- 
Sierten Korper dar (bekanntlich das wirksame Prinzip des bekannten Abfithr- 
mittels) und die Reaktion, welche man mit ihm erhdlt, ist haltbar. Die Probe, 
von Rossel angegeben, wird so ausgefiihrt, daB man zu dem sauren Ather- 
extrakt der Faeces einige Tropfen einer frisch bereiteten 3°/,igen spiritudsen 
Auflésung (70gradig) von Barbadosaloin zuletzt. Es entsteht eine kirschrote 
Farbung, die aber, um etwas zu beweisen, sich schnell, in wenigen Minuten, 
zeigen muB. Als zweite Probe neben der Guajakprobe ist die Aloinprobe so 
gut wie eine andere. Sie ist ungefahr ebenso empfindlich wie jene. 

Die dritte katalytische Reaktion tibertrifft an Feinheit die beiden bisher 
genannten um ein Vielfaches. Es ist dies die von den Briidern Adler be- 
schriebene Benzidinprobe. Eine brauchbare Form der Anwendung fiir die 
Untersuchung der Faeces haben erst FE. Schlesinger und Holst der Reaktion 
erteilt. Sie kochen ein erbsengroBes Stiickchen Stuhl (zwecks Zerstérung der 
Oxydasen) in einem Reagensglas auf, nachdem sie es in ca. 5 cm? Wasser 
verteilt haben. 2—3 Tropfen dieser Aufschwemmung werden zu der Reaktion 
benutzt, indem man sie mit einem halben Kubikzentimeter einer durch Erhitzen 
bereiteten Auflésung von Benzidin in Eisessig (eine Federmesserspitze aui 
2 cm*) zusammenbringt und etwa 3 cm’ 3°/,iger Wasserstoffsuperoxydlésung 
hinzuftigt. Positiv ist die Reaktion, wenn Blau- oder Griinfarbung eintritt. Die 
Methode 148t sich recht bequem ausfiihren. Bis jetzt kann ich sie aber nicht 
fiir der Guajakprobe ebenbiirtig ansehen. Zunachst unterscheiden sich dieHandels- 
praparate des Benzidins (selbst von der gleichen Firma) wesentlich voneinander. 

Manche geben bereits ohne Blut eine positive Reaktion, andere sind 
wieder sehr unempfindlich. Auch der Eisessig kann gelegentlich an einer 
positiven Probe allein schuldig sein. Daher verlangt die Benzidinprobe eine 
fortwahrende Kontrolle samtlicher Reagenzien. AuBerdem verzichtet sie auf 
jede Isolierung des Hamatins. Ihre groBe Empfindlichkeit — ein geeignetes 
Praparat vorausgesetzt — wird offenbar nicht voll ausgenutzt, wahrend ich 
z. B. oben 1—2 cm* weichen Stuhls zu verwenden empfahl, schreibt Schlesinger 
(reichlich gerechnet) */,, cm* vor. 

Damit ist aber mehr geschehen als ein Ausgleich der Unterschiede der 
optimalen Empfindlichkeiten (dosiert an wéasseriger Blutlésung). Eine 
negative Benzidinprobe wird meistens als entscheidend fiir die Abwesenheit 
von Blut angesehen. Soll sie diese Bedeutung haben, so wiirde ich fiir gréSere 
Dosen Faecesextrakt pladieren und in jedem Fall eine Auswertung des Prapa- 
rates verlangen. Ubrigens gibt es, offenbar eine Folge der Anwesenheit 
hemmender Substanzen, bluthaltige, selbst guajakpositive Stiihle, die nicht mit 
Benzidin reagieren. 

Es bleibt abzuwarten, ob die Benzidintabletten, die W./oeb neuer- 
dings anfertigen la8t (angenehmer waren solche aus Benzidinacetat, vgl. 0.), 
die Anstellung der Probe zuverlassiger gestalten werden. 
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Sehr ldstig ist es, daB die Benzidinprobe noch viele Tage nach dem 
GenuB von gekochtem Fleisch positiv ausfallt; mit einem positiven Resultat ist 
daher im allgemeinen nicht viel anzufangen. Fast noch iibler ist es, daB sie 
gelegentlich schon nach viel kiirzerer Zeit negativ ist. 

Neuerdings verdient noch eine weitere Probe Erwahnung, welche yon 
Boas zur Untersuchung des Stuhls empfohlen wurde, nachdem sie als Blut- 
reagens fiir den Urin schon langer im Gebrauch ist. Es ist die Phenolphthalein- 
probe von Kastle u. Shedd. Das farblose Phthalin wird zu dem in alkalischer 
Lésung roten Phthalein oxydiert. Zur Bereitung des Reagens wird Phenol- 
phthalein durch Kochen mit Kalilauge und Zinkstaub zu Phthalin reduziert. 
Boas empfiehlt, 1 g der ersteren Substanz mit 25 g Kalihydrat und 10 g Zink- 
staub auf gelindem Feuer unter Umrithren zu entfarben, hei® zu filtrieren 
und iiber etwas Zinkstaub aufzubewahren. 20 Tropfen Reagens werden zu dem 
essigsauren Atherextrakt vom Kot gesetzt, eventuell noch mit etwas Kalilauge 
versetzt, wenn der Extrakt zu viel Essigsaure enthalt. Neuerdings will Boas 
den Stuhl nur mit Alkohol extrahieren, was dem Grundprinzip von 
Weber widerspricht, das Hamatin einigermaBen zu isolieren. Die Angaben 
von Boas werden von E. Schiitz bestatigt. Ich habe mich mit der Probe, 
deren Empfindlichkeit auf 1:40.000 angegeben wird, nicht befreunden 
kénnen, weil bereits jetzt feststeht, daB sie auch von Carbonaten geliefert wird, 
nicht zu reden von Tauschungen, die durch den Gebrauch abftihrender Phenol- 
phthaleinderivate, Purgen u. s. f. (die Empfehlung, die Stuhluntersuchung an 
einem durch Abfithrmittel erhaltenen Stuhl vorzunehmen, stammt von Boas) 
verursacht werden kénnen. 

Ich habe die Reaktion sowohl mit Phenolphthalin, das kauflich zu 
haben ist, wie mit solchem das ich mir selbst herstellte, angestellt, jedoch viel 
zu haufig positive Resultate erhalten (die noch empfindlichere Fleigsche 
Resorcinphthaleinprobe war sogar allemal positiv, selbst mit Pferdekot). Auch 
von anderen hére ich, was iibrigens auch Boas selbst gehért hat, daB die 
Probe haufig positiv ausfallt, ohne daB ein Grund dafiir erkennbar ist. Bei 
Verwendung des fertigen Reagens aus einer bestimmten Apotheke sollen die 
Resultate besser sein. Auch die Phenolphthaleinprobe scheint mir die Feuer- 
probe einer ausreichenden Erfahrung noch nicht in dem Ma8 bestanden zu 
haben, daB sie dem Praktiker empfohlen werden kénnte, umsoweniger, als 
von verschiedenen Seiten ernste Bedenken gegen sie erhoben wurden. 

In noch hdherem MaBe gilt dies von einigen weiteren Reaktionen, die 
voritbergehend Empfehlung gefunden haben, um dann mehr oder weniger 
sang- und klanglos in der Versenkung zu verschwinden. 

Wir haben die Methoden des Blutnachweises ausfiihrlicher besprochen, 
weil sie mit all ihren Schwachen sehr wesentliche Mittel zur Gewinnun®* eines 
Finblicks in den Zustand des Digestionstraktes sind. Daran andern auch die 
zahlreichen Irrtumsméglichkeiten nichts, die die Schlu8folgerungen aus dem 
Blutbefund erschweren. Es ist ein bleibendes Verdienst von Boas, auf die 
Wichtigkeit der von ihm so genannten okkulten Blutung hingewiesen zu haben. 
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In neuerer Zeit sind Arbeiten von Stadelmann, Singer, Kuttner erschienen, die 
auf mannigfaltige andere Méglichkeiten des Ubertrittes von Blut in den 
Digestionstractus hinweisen. Diese seltenen Vorkommunisse reihen sich dabei 
zu einer recht stattlichen Anzahl von Fallen zusammen. Ich kann aber nicht 
finden, daB dies gewi8 betriibliche Faktum etwas an der Tatsache andert, 
daB, die notige Umsicht vorausgesetzt, welche akzidentelle Biutungen auszu- 
SchlieBen gestattet, ein positiver Ausfall auf einen ulcerésen ProzeB am 
Magen oder Darm hinweist. Wenn bedauerliche Irrtiimer vorkommen, so 
beweist dies hdchstens etwas gegen die Diagnostik der betreffenden kon- 
kurrierenden Krankheiten oder Anomalien. 

Es ist gewiB auBerst unangenehm, wenn man wegen dauernder positiver 
Blutprobe eine Laparotomie veranlaBt und sich nachher der erwartete bioptische 
Befund nicht ergibt; mir ist dies in einem Falle so gegangen. Aber sehr viel 
verhangnisvoller ist es, wenn man vor der ja nie auf dieses einzelne Symptom 
hin vorzunehmenden Probelaparotomie in derartigen Fallen zuriickschreckt. 
Unter den Fehldiagnosen des Blutnachweises befinden sich Falle, die bei einem 
solchen Vorgehen eventuell gerettet worden waren. 

Wesentlicher als die Blutungen aus kleinen Varicen u. dgl. sind die- 
jenigen, die aus leichten Krankheiten des Magens hergeleitet werden. So meint 
Kuttner, daB bei Achylie okkultes Blut haufig sei, und F. Schiitz tritt ihm 
zur Seite. Es ist gewiB zuzugeben, daB die Magenschleimhaut des Achylikers 
besonders verletzlich ist und daB man bei ihm gar nicht selten abgegrenzte 
Blutspuren als Folge des Traumatismus der Ausheberung im Mageninhalt 
vorfindet. DaB aber dauernd dadurch ein positiver Blutbefund vorgetauscht 
witirde, das habe ich wenigstens nicht erlebt, trotzdem die Achylie, resp. der 
anacide Katarrh eine recht haufige Krankheit darstellt. Ich muB sogar noch 
einen Schritt weiter gehen und sagen, es ist gar nicht haufig, daB ein positiver 
Blutbefund im Stuhl, der nicht durch akzidentelle Momente alsbald seine Auf- 
klarung findet, durch systematisch fortgesetzte Untersuchung Liigen gestraft 
wiirde. 

Das Zusammentreffen von Achylie mit okkultem Blut spricht fiir Carcinom, 
ohne es natiirlich strikte zu erweisen. Bei Euchlorhydrie und entsprechenden 
Magenerscheinungen wird man an Ulcus ventriculi oder duodeni denken. 
Negativer Ausfall der Blutprobe kann bei Carcinom des Magens eine ganze 
Zeit vorkommen; bei Ulcus kénnen ebenfalls lange Perioden vergehen, ohne 
daB Blut erscheint; insbesondere vermag ich nicht zuzustimmen, wenn erklart 
wird, daB bei Ulcus duodeni stets okkultes Blut nachweisbar sei, auch im 
Intervall. Eine solche Angabe widerstreitet der Erfahrung, die wir bei innerer 
Behandlung taglich machen kénnen, daB das Blut meist verschwindet, sobald 
es uns gelingt, die Symptome zu beseitigen, selbst wenn wir einmal einen 
Patienten nicht dazu bewegen kénnen, eine Liegekur durchzumachen. 

Ich lege, wie gesagt, den gréBten Wert auf den Nachweis okkulten Blutes 
und erblicke in der Priifung auf solches einen der wichtigsten Faktoren der 
Untersuchung auf Magendarmkrankheiten. Diesen Wert kann sie jedoch nur 
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bei sorgfaltiger und eventuell mehrfach wiederholter Ausfiihrung unter 
giinstigen Lichtverhaltnissen in Anspruch nehmen. Schlechthin entscheidend 
ist jedoch weder ein positives noch ein negatives Resultat, wenn eine Mehr- 
heit von anderen wichtigen Symptomen ihm widerspricht. So kann, um nur 
ein Beispiel unter vielen zu erwahnen, die Anamnese eine profuse Blutung 
ergeben, an das die Untersuchung des circulierenden Blutes noch durch 
das Bestehen einer sekundaren Anamie erinnert, ohne daB die auch sonst 
gestiitzte Diagnose eines Ulcus durch den Nachweis von okkulter Blutung zu 


erweisen ware. 

Wenn oben empfohlen wurde, die Faecesuntersuchung ohne gréBere Vor- 
bereitung anzusetzen, eventuell gleichzeitig mit der ersten Ausheberung, so hat 
dies Vorgehen seine Begriindung darin, daB moéglicherweise durch eine genitale 
oder hamorrhoidale Blutung, ja sogar durch das Trauma der Ausheberung 
selbst die Untersuchung eventuell auf kiirzere oder langere Zeit unméglich 
gemacht wird. An Fehlerméglichkeiten seien kurz erwahnt: Varicen, Polypen 
— diese Faktoren sind nicht mit Sicherheit auszuschlieBen — cirrhotische 
und pylephlebitische Prozesse, Stauungen im Pfortadergebiet, hamophile und 
urdmische Blutungen, Blutungen infolge von Adhasionen und tuberkulésen 
Geschwiiren. Die Unterscheidung einer Magen- und einer Darmblutung stellt 
ein weiteres schwieriges Problem dar. Auffalligerweise geben Darmgeschwiilste 
seltener Veranlassung zu Blutungen als Magengeschwiilste. Das Blut aus 
dem Darm behalt haufiger seine rote Farbe sowie seinen Zusammenhalt, aber 
all dies ist kein sicheres Zeichen. 
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différents procédés en usage pour la recherche des hémorrhagies occultes au tube digestif. 
A. des mal. de l’app. dig. 1913, S. 361 u. 433. — Kelling, Ober Rhodan im Mageninhalt 
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Zugleich ein Beitrag zum Uffelmannschen Milchsaurereagens und zur Priifung der Fett- 
sduren. Zt. f. phys. Chem. 1894, XVIII, H. 8, S. 397. — Klemperer, Die Bedeutung der 
Milchsaéure fiir die Diagnose des Magencarcinoms. D. med. Woch. 1895, 21. Jahrg., 
S. 218. — v. Kozicskowsky, Uber Bedeutung und Technik der Aloinreaktion fiir die Fest- 
stellung des Blutgehaltes der Faeces. D. med. Woch. 1904, Nr. 33. — L. Kuttner, Zur 
diagnostischen Bedeutung okkulter Magen- und Darmblutungen. Vortr. geh. a. d. 31. Vers. 
der balneol. Ges. Berlin 1910; Uber Magenblutungen und besonders iiber deren Beziehung 
zur Menstruation. Berl. kl. Woch. 1895, 32. Jahrg., Nr. 788, S. 142 u. 168. — Leo, 
Diagnostik der Krankheiten der Bauchorgane. Berlin 1895. — Loeb, Uber den klinischen 
Blutnachweis mittels der Benzidinprobe. Med. KI. 1914, 10. Jahrg., Nr. 14, S. 502. — 
Rosenheim u. Richter, Uber Milchsdurebildung im Magen. Zt. f. kl. Med. 1895, XX XVIII, 
S. 505. — Rossel, Beitrag zum Nachweis von Blut bei Anwesenheit anderer anorganischer 
und organischer Substanzen in klinischen und gerichtlichen Fallen. A. f. kl. Med. 1903, 
LXXVI, S.15. — Schlesinger u. Holst, Vergleichende Untersuchungen iiber den Nachweis 
von Minimalblutungen in den Faeces nebst einer Modifikation der Benzidinprobe. D. med. 
Woch. 1906, Nr.36. — Schlesinger u. Jagielski, Uber die klinische Brauchbarkeit der 
iiblichen chemischen Blutproben an den Faeces. Med. KI. 1913, Nr.11. — Schréder, Uber 
die Guajakprobe fiir Blut. Berl. kl. Woch. 1907, Nr. 43. — Schumm, Uber den Nachweis 
von Blut in den Faeces. M. med. Woch. 1907, Nr. 5; Die Untersuchung der Faeces auf 
Blut. Jena 1906. — Schumm u. Westphal, Uber den Nachweis von Blutfarbstoff mit Hilfe 
der Adlerschen Benzidinprobe. Zt. f. phys. Chem. 1906, Nr. 46, S. 510. — Singer, Uber 
seltene Formen von gastrointestinaler Blutung. Med. KI. 1912, VIII, S. 893. — Stadel- 
mann, Uber seltene Blutungen im Tractus gastrointestinalis. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 50, 
S. 825. — Strauf u. Bialcour, Uber die Abhangigkeit der Milchséuregérung vom 
HCl-Gehalt des Mageninhalts. Zt. f. kl. Med. 1895, XXVIII, S. 561. — Strauf, Uber 
eme Modifikation der Uffelmannschen Reaktion zum Nachweis der Milchsdure im Magen- 
saft. Berl. kl. Woch. 1895, Nr. 37. — U/jfelmann, Uber die Methode der Untersuchung 
des Mageninhalts auf freie Sdureversuche an einem Gastrostomierten. D. A. f. kl. Med. 
1882, XXVI, H. 5/6, S. 441; Uber die Methode des Nachweises freier Sduren im Magen- 
inhalt. Zt. f. kl. Med. 1884, VIII, S. 392. — Vas, Uber eine Fehlerquelle bei Verwendung 
der Phenolphthalinblutprobe. D. med. Woch. 1912, XXXVIII, S. 1412. — Weber, Uber 
den Nachweis des’ Blutes in dem Magen- und Darminhalt. Berl. kl. Woch. 1894, Nr. 19. — 
Wetzel, Experimentelle und klinische Untersuchungen iiber den Nachweis von Blut im 
Kot. Diss. GieBen 1911. — Wéilenko, Uber die Einhornsche Fadenprobe. Med. KI. 1914, 
X, S. 240. — Zéppritz, Der Nachweis von okkultem Blut im Stuhl und Mageninhalt und 
seine Beziehungen zur Diagnose chirurgischer Magenkrankheiten, insbesondere zur Friih- 
diagnose des Magencarcinoms. Mitt. a. d. Gr. 1912, XXIV, S. 538; Bemerkungen zur 
Technik des Nachweises von okkultem Blut mittels der Guajakprobe. M. med. Woch. 1912, 


Nr. 59, S. 180. 


II. Besondere Priifungsmethoden nebst anderen Probemahizeiten. 


Die Zusammensetzung der oben verzeichneten Probemahlzeiten ist natur- 
lich eine mehr oder weniger willkiirliche, entsprechend etwa den Definitionen 
der Mafeinheit auf anderen Gebieten der Naturwissenschait. 

Es ist daher natiirlich, daB man eine ganze Reihe von anderen Probe- 
mahizeiten aufstellen kann und tatsachlich aufgestellt hat. 

Davon interessieren uns jedoch nur die allerwenigsten, diejenigen namlich, 
die fiir gewisse Zwecke einen deutlich erkennbaren ausreichenden Vorteil bieten. 

Eine Besprechung an erster Stelle kann das sog. Appetitfrihstiick be- 
anspruchen, weil seine Einfithrung aus Erwagungen hervorgeht, welche die 
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ganze Lehre von den Probemahlzeiten zu erschitttern im stande sind. Die Probe- 
mahlzeit ist bestimmt, einen ein fiir allemal gleichen digestiven Reiz zu setzen; 
auf diesen antwortet der normale Magen mit einer wenigstens einigermafen 
gleichen sekretorischen Tatigkeit. Stellt man eine Sekretion fest, die nicht dieser 
Norm entspricht, so schlie8t man daraus, daB der Magen krankhaft verandert 
ist. Nun ist es offenbar mit unseren gegenwartigen Kenntnissen nicht mehr ver- 
traglich, die Sekretion ausschlieBlich auf einen einheitlichen digestiven Reiz 
zuriickzufiihren. Eine ganz wesentliche Rolle bei ihrem Zustandekommen spielt 
vielmehr der Appetitsaft; geht doch Pawlow selbst so weit, daB er den Satz 
formuliert: Appetit ist Saft. Damit ist tatsachlich ein Element festgestellt, 
welches in dem angegebenen Ansatz vernachlassigt ist und das auch tiberhaupt 
nicht ohneweiters zu beherrschen ist. Curschmann, welcher als_ erster 
auf diese Dinge hingewiesen hat, macht nun dem Probefriihstiick den Vorwurtf, 
ganz besonders wenig appetitanregend zu sein. Er glaubt nun, daB man auch 
den Appetenzfaktor dadurch ausgleichen konne, daB man den Kranken be- 
stimmen 1a8t, was er essen will. Damit ware man gliicklich so weit, daB man 
den Patienten bei seiner ersten Vorstellung in der Nachmittagssprechstunde 
gleich aushebern kénnte, da er sein Mittagessen schon nach Geschmack zu- 
sammengestellt haben wird. Damit ware zugleich den Ergebnissen Grandauers 
Rechnung getragen, der einen sekretionshemmenden EinfluB der bevorstehenden 
Sondierung in einigen Fallen gefunden haben will. Curschmann macht noch auf 
einen weiteren Faktor aufmerksam, der fiir die Mahlzeit nach freier Wahl 
spreche: die individuelle Gew6hnung. Seiner Meinung nach ist ein WeiBbrétchen 
kein gentigender Reiz fiir einen an kraftige, derbe Kost gewohnten Magen. 


Letzterer Gesichtspunkt, dies sei gleich von vorneherein festgestellt, spielt 
tiberhaupt keine selbstandige Rolle; die Gewohnheit oder ihr Mangel wirken, 
u. zw. in nicht bestimmbarem Sinn und Grade, auf die Appetenz, nicht aber 
auf die gastrogene Sekretion, die an die Anwesenheit oder Bildung bestimmter 
chemischer Reizstoffe gebunden ist. 


Mit der Gestattung der freien Mahlzeit sind vollstandig uniibersicht- 


liche Verhaltnisse geschaffen, da nicht fiir jede beliebige Kost massenhafte 
Erfahrungen tiber die Norm und ihre Breite vorliegen. 


AuBerdem ist es durchaus nicht richtig, daB man durch Nachgiebigkeit 
gegentiber den Einfallen des Patienten wirklich erreicht, was angestrebt wird, 
eine Gleichheit der Appetitwirkung. Magenkranke haben zudem meistens 
Appetitstérungen, ohne daB dadurch etwa ihr Magen aufhérte zu secernieren ; 
auch die Wirkung der psychischen Faktoren ist weniger ausgepragt, als man 
nach den Tierversuchen annehmen sollte (vgl. Togami). 


Um wenigstens einigermaBen bestimmte Verhaltnisse zu schaffen>. hat 
Fischer verschiedene Appetitirithstiicke zur Auswahl fiir die Patienten. zu- 
sammengestellt, bei denen man sich allerdings fragt, wie er sich eine gleich- 


maBige Wirkung eigentlich vorstellt. Wir verzichten auf die Wiedergabe seines 
Appetitmeniis. 
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Es ist nicht méglich, den Appetitreiz zu dosieren. Noch weniger aber ist 
es zulassig, in dem fruchtlosen Bestreben hierzu die durch die in ihrer Wir- 
kung bekannten Probemahlzeiten durch uniibersehbare Einfliisse zu ersetzen, 
was Fischer z. B. sogar bei Hysterischen tut. 

Richtig ist auch, daB das Probefriithstiick gelegentlich ein zu schwacher 
Reiz ist, aber nicht bei grobgewoéhnten, sondern bei kranken Magen. Alsdann 
wird man zum Probemittagessen greifen. 

Ein sehr viel einfacheres Mittel, den Appetit zu erwecken, steht iibrigens 
zur Verfiigung, ohne daB man die Zusammensetzung des Probefriihstiicks 
zu andern brauchte: die Verlegung desselben auf eine spatere Morgenstunde, 
nachdem Patient zur gewohnten Stunde aufgestanden ist. 

Von anderen Probemahlzeiten (soweit sie nicht als Modifikationen bei 
den klassischen Methoden Erwahnung gefunden haben) verdienen einige eine 
besondere Besprechung, weil mit ihrer Hilfe bestimmte Funktionen des Magens 
iubersichtlicher als sonst festgestellt werden kénnen. 

Hier ist zuerst zu nennen das trockene Probefriihstiick von Safli und 
Boas. Dasselbe bezweckt, die Trennung zwischen zugefiihrter Fliissigkeit 
und secerniertem Anteil dadurch zu vereinfachen, daB erstere auf ein Minimum 
reduziert wird. Sahli lieB einfach das WeiBbrot des Probefrithstiicks trocken 
nehmen. Boas, der diese Methode dfters ausgefithrt hat, schreibt 5 Albert- 
- cakes vor. Bei der Expression soll sich normalerweise nur wenig Inhalt aus- 
leeren lassen; gréBere Inhaltsmengen weisen auf einen MagensaftfluB hin. 
Nach Boas ist die Methode bestimmt, digestiven Magensaftflu8 festzustellen ; 
daher hat ihrer Anwendung die Feststellung vorauszugehen, daB der ntichterne 
Magen leer ist. 

Im Gegensatz dazu hat Talma eine rein fliissige Probemahlzeit vor- 
geschlagen: 1 / einer 3°/,igen Bouillon aus Liebigs Fleischextrakt wird mit 
Natronlauge neutralisiert und durch die Sonde eingegossen. Der nach einer 
Stunde ausgeheberte Saft enthalt wegen der EiweiRBarmut des Friihstiicks nur 
zu vernachlassigende Spuren von gebundener Salzsaure. Die Methode ist 
auBer Gebrauch, obwohl ihr ein gesunder Gedanke zu grunde liegt. Die Zu- 
riickdrangung des EiweiBgehaltes der Probemahlzeit hat namlich nicht nur 
den Nutzen der Bequemlichkeit, sondern sie ermdglicht es, EiweiBbeimengungen 
als vom Magen selbst herrithrend zu bestimmen. 

Von ebenso groBer Bedeutung allerdings ware es auch, gegeniiber Eiweif- 
_ spaltprodukten in der gleichen Lage zu sein, da deren Nachweis unter Um- 
standen von groBer Bedeutung sein kann. Jedenfalls wiirden einige jetzt 
diskutierte Fragen der Krebsdiagnostik von einer solchen Methode Nutzen 
ziehen (Salomon, Wolff-Junghans u. s. {.). Von dem letzteren Gesichtspunkt 
aus habe ich seit langem nach einer eiweiBfreien Probemahlzeit gesucht und 
glaube dieselbe in einem Caramelfrihstiick (1 EBl6ffel Caramel auf 200 Wasser) 
gefunden zu haben. Doch finde ich, daB bereits Efrmann, ohne allerdings aut 
diesen Wert der Methode zu verweisen oder auch nur ihren EiweiBmangel zu 
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betonen, ein Alkoholfriihstiick folgender Mischung angegeben hat: Alkohol 10, 
Wasser 200, Ausheberung nach 30 Minuten. 

Besondere Methoden zur Bestimmung der Motilitat sind 6fters angegeben 
worden. Sahli hat zuerst zur Bestimmung der, wie er es nennt, rohen 
Motilitat gefarbte Flissigkeit trinken lassen und die Farbstofimenge , be- 
stimmt, die nach einer gewissen Zeit noch vorhanden war. Boas hat ein 
gleiches Verfahren als Chlorophylmethode lebhaft empfohlen. Er versetzt 
400 cm? Wasser mit 20 Tropfen einer bestimmten Chlorophyllésung (Riedel) 
und bringt sie in den leeren, eventuell vorher gespiilten Magen. Durch Ex- 
pression oder Spiilung sollen bei Gesunden allerhéchstens 50 cm* gewonnen 
werden. Bei Motilitatsstorung findet Boas je nach dem Grade 100—400 cm’. 
Es bleibt abzuwarten, ob die Methode sich mehr einfiihren wird, als altere aut 
dem gleichen Prinzip beruhende. 

Eine ganze Reihe von Methoden beruht auf der Bestimmung des Fett-, 
resp. Olgehaltes des Mageninhalts nach einer Fettmahlzeit. Eine besonders 
groBe Literatur kniipft sich an die Salische Ausgestaltung dieses Gedankens. 
Sahli 1aBt 300 cm? folgender Suppe nehmen: 15 g Butter und 25 g Mehl 
werden bis zur Braunfarbung erhitzt und mit 350 cm* Wasser gekocht. Nach 
1 Stunde Ausheberung eventuell mit Nachspiilung und Bestimmung des 
Fettgehaltes mittels des Gerberschen Lactobutyrometers. Darnach Beurteilung 
der Motilitat und Verwertung dieses Befundes fiir die Beurteilung des iibrigen 
Befundes am Ausgeheberten. Wenn auch der durch die Magenlipase bedingte 
Fehler gering ist, so ist doch zu befirchten, daB das Gemisch im Magen 
abrahmt, daher eine identische Zusammensetzung des abgeflossenen und 
zuriickgehaltenen Bestandteiles zu unrecht angenommen wird. Zudem ist die 
Methode fiir die Praxis viel zu umstandlich. 

Wiederholt ist die Milch als Probetrunk empfohlen worden; uns inter- 
essiert dieselbe nur, insoweit ein besonderer Gesichtspunkt mit ihrer Einfiihrung 
verbunden wird. Dies ist der Fall bei der Methode von /. Schitz. Er 1aBt 
250—300 cm*® gekochter Milch trinken und hebert nach 1 Stunde aus. Die 
Gerinnsel werden durch Zerreiben zerkleinert. Er bestimmt die absolute 
Menge der vorhandenen Gesamtsalzsaure als (Mindest-) Maf fiir die sekre- 
torische Leistung. 

Zur Beurteilung der motorischen Leistung dient ihm die Vergleichung 
des Salzsdurebindungsvermégens der verwendeten Milch (das besonders fest- 
gestellt werden mu8) mit demjenigen des Mageninhalts, ausgedriickt durch 
den Wert fiir die gebundene Salzsaure. In dieser Weise wird (nach Abzug 
eines Korrektionsgliedes von 10°/, pro 100 cm* Inhalt) der Nahrungsrest in 
dem Inhalt bestimmt. So 1aBt sich in einfachster Weise der (Sahlische) 
Motilitatsquotient bestimmen. Die Schiitzsche Methode stellt also gewisser- 
maBen das Gegenstiick der Talmaschen dar. 

Wenn der Magen keine freie Salzsaure enthalt, so muB ein abgemessener 
UberschuB von Salzsaure zugesetzt und der Wert fiir freie Salzsaure ermittelt 
werden. Der Grundgedanke ist durchaus berechtigt, die Ausfiithrung vorerst 


Priifung der digestiven Tatigkeit des Magens u. s. w. 501 


noch stark und, wie ich glaube, unnétig kompliziert durch die Wahl gerade der 
Milch als Probenahrung. Bei der Resorptionsunfahigkeit der Magenschleim- 
haut kann man iiberdies als Indikator irgend einen indifferenten, leicht be- 
stimmbaren Zusatz zum Probefriihstiick benutzen, ebenso gut und bequemer 
als die Salzsaure. 

Hiermit ist die Liste der uns interessierenden Probemahlzeiten erschépit, 
Soweit sie fiir die Beurteilung der Magenfunktion im allgemeinen von Inter- 
esse sind. 

Keine derselben sagt etwas tiber die Resorptionstatigkeit des Magens 
aus. Dieselbe ist, wie an anderer Stelle gezeigt, eine sehr begrenzte; patho- 
logische Veranderungen derselben sind nicht bekannt, ebensowenig eine fiir 
klinische oder praktische Zwecke verwendbare Methode zu ihrer Bestimmung. 
~ Die Jodkaliprobe von Pentzold und Faber diirfte eher mit der Motilitat als 
mit der Resorption des Magens etwas zu tun haben. Dies geht schon daraus 
hervor, daB die Resorptionszeit nach einer Mahlzeit ca. 45, zu Beginn der 
Mahizeit kaum 10 Minuten bei dem Gesunden betragt. Es ist klar, daB die 
Resorption im Duodenum vor sich geht und der Pylorusreflex den Durch- 
tritt reguliert. Die Vorschrift lautet dahin, 0-2 g reinen Jodkalis in Gelatine- 
kapseln unmittelbar vor der Mahlzeit zu geben und in bekannter Weise den 
Speichel auf Jod zu priifen. 

Den Eintritt von Duodenalinhalt in den Magen haben wir bisher nur als 
‘ Element der Unsicherheit bei der Funktionspriifung des Magens kennen 


. gelernt. Doch besitzt dasselbe eine diagnostische Wichtigkeit, zumal hinsicht- 


lich der Pankreastatigkeit. Zur Untersuchung auf Pankreassekret bedient man 
sich der Wirkung der in ihm enthaltenen Fermente, von denen unter den 
Bedingungen des Mageninhalts die Diastase nicht in Frage kommt, da sie 
von der Speicheldiastase nicht zu scheiden ist. Es bleiben also Trypsin und 
Steapsin. Zu ihrem Nachweis kann der nach Probefriihstiick gewonnene 
Mageninhalt benutzt werden, ausreichend feine Methodik vorausgesetzt. 
Dariiber unten. Besondere Methoden, um den Eintritt von Duodenalinhalt in 
den Magen zu erzwingen, sind von verschiedenen Forschern angegeben 
worden. Boas fiihrt beim niichternen Menschen den Magenschlauch ein und 
massiert. Bestimmte Probemahlzeiten sind von Boldyreff und Volhard an- 
gegeben worden. Dieser 1aBt 100 cm* Olivendl trinken und hebert nach 
1/, Stunde aus. Von den verschiedenen Modifikationen, die die Boldyre/f- 
Volhardsche Probe erfahren hat, interessiert wegen ihrer Einfachheit die 
_ jenige von Efrmann, da sie die besonderen Fermentproben erspart, indem 
sogleich am Ausgeheberten die Fermentwirkung in einfacher Weise ge- 
zeigt wird. 75 g kauflichen Palmins werden verfliissigt und mit einer Aut- 
lésung von 30 g Reisstarke in 250 Wasser verrihrt. Dazu kommt etwas Salz. 
2 Stunden nachdem das Gemisch getrunken ist, wird ausgehebert. 
Etwas von dem Ausgeheberten wird mit gleichen Teilen eines benzol- 
haltigen Petrolathers ausgeschiittelt, der Atherextrakt mit gleichen Teilen 
einer 3°/,igen Kupferacetatlésung geschiittelt. Griinfarbung der Atherschicht 
3m 
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beweist freie Fettsaure und weiterhin Pankreaslipasewirkung. Fallt die Probe 
auch nach Wiederholung derselben mit alkalisiertem Friihstiick — ein Teeléffel 
Natron — negativ aus, so liegt eine Stérung der Pankreassekretion vor. Die 
Intensitat der Farbung gestattet quantitative Riickschlisse. 

Ein besonderes Probefrithstiick hat G/uzinski angegeben, das an sich 
ohne gréBere Bedeutung, doch darum eine besondere Berticksichtigung ver- 
dient, weil es die Basis einer fiir einen speziellen Zweck wichtigen Methode 
gebildet hat. Der niichterne Patient nimmt das hartgekochte WeiBe von 1 bis 
2 Eiern und 100 cm destilliertes Wasser; nachdem er */, Stunden ruhig ge- 
sessen hat, wird nach EingieBung von 100—300 cm* Wasser durch Aspiration 
der Magen entleert. Das Gluzinskische Vorgehen nun gestaltet sich fir den 
Zweck der Diagnose des Magencarcinoms in bestimmten Fallen (s. u.) 
folgendermafen: Ausheberung des niichternen Magens. Gluzinskisches Probe- 
friihstiick, zweite Ausheberung. Leube-Riegelsches Probemittagessen, nach 
4 Stunden dritte Ausheberung. Die Probe wurde empfohlen zur Feststellung 
des Uberganges eines Ulcus ventriculi in Carcinom. Dieser Ubergang sei dann 
anzunehmen, wenn auch nur eine der Ausheberungen das Fehlen freier Salz- 
saure ergebe oder auch nur betrachtliche Verminderung. 

Das Interesse hat sich dieser umstandlichen und gewi® nur ausnahms- 
weise auBerklinisch anzuwendenden Methode neuerdings in héherem Grade 
zugewendet, seit an der Kocherschen Klinik Fonio sie empfohlen hat. 


Ihr Grundgedanke besteht in der Erwagung, da es gelingen miisse, die 
sekretorische Insuffizienz des Magens durch Erschépfung bei groBer Leistung 
zu erkennen, selbst in einer Phase, wo bei kleiner Leistung noch eine Hyper- 
funktion infolge des Reizungszustandes vorgetauscht werden kann. Das 
Gluzinskische Verfahren ist durch Fonio modifiziert worden, indem er statt 
des Eierfrithstiicks ein Ewald-Boassches gibt. Gluzinski selbst hat in der 
Debatte das Wort ergriffen und tiber bemerkenswert gute Erfahrungen be- 
richtet. 

Der Wert, den man der Methode zuerteilen wird, hangt groBenteils davon 
ab, wie man die Haufigkeit des Uberganges von Ulcus in Carcinom einschatzt, 
wortiber bekanntlich die Ansichten amerikanischer Chirurgen und deutscher 
Anatomen weit auseinandergehen. 


Eine ebenfalls fiir den speziellen Zweck der Untersuchung bei Krebs- 
verdacht ausgedachte Probe ist die von Salomon angegebene, deren Be- 
sprechung wir anschlieBen, obwohl sie nicht eigentlich eine besondere Probe- 
kost verlangt. Ausgehend von der Erwagung, daB jede Oberflache eines 
Krebses eine serése EiweiBausschwitzung zeigt, 1aBt Salomon, nachdem der 
Magen am Vorabend leer gespiilt ist, morgens niichtern mit 400 cm® einer 
physiologischen Kochsalzlésung wiederholt durchspiilen. Das Wasch- 
wasser wird filtriert und folgende Bestimmungen an ihm vorgenommen. 
MaBgebend ist die Stickstoffbestimmung (nach Kjeldahl): ergibt diese einen 
Gehalt von 0—10 mg (pro 100 cm*), so liegt eine gutartige Affektion vor. 
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Fin Stickstofigehalt zwischen 10 und 16 mg stellt die zweifelhafte Zone dar, 
wahrend die Werte bei sicherem Carcinom héher sind und bis 70 mg steigen. 
Parallel mit der Hohe des Stickstoffgehaltes geht der Ausfall der Esbach- 
schen Probe: negativ oder spurweise angedeutet bei gutartigen Affektionen, 
deutlich vorhanden zwischen 7/,,°/,, und */,°/,, bei Carcinom. Die Schwierig- 
keiten, welche sich der Methode entgegenstellen, liegen in der Aufgabe, den 
Magen leer zu spiilen. Durch eine entsprechende Wahl der Diat — fliissig 
und eiweiBarm — diirften diese sich meistens lésen lassen. Die Methode stellt 
eine Erganzung der Gluzinskischen dar, insofern sie bei der Differential- 
diagnose Ulcus oder Carcinom hinter ihr zuriicktritt, wahrend sie bei der 
Frage Katarrh oder Carcinom wertvoll sein kénnte. Eine Schwiache des Ver- 
fahrens besteht darin, daB die Natur des stickstoffhaltigen, durch Esbachsches 
~ Reagens fallbaren K6rpers noch nicht sichergestellt ist; mit der Pikrinsaure- 
mischung fallen bekanntlich auch andere Substanzen, und daB z. B. Purinbasen 
in den Magen ausgeschieden werden, ist wiederholt behauptet worden. 

Es wird von Interesse sein, was Versuche mit eiweiBfreiem Probefriihstiick 
ergeben. 

Eine besondere Besprechung kénnen noch die Methoden beanspruchen, 
welche ein Eindringen in den Sekretionsablauf anstreben. Auch diese Methoden 
entspringen einer Uberlegung, die die Grundlagen der iiblichen Funktions- 
priifung zu erschiittern im stande ist. Bei dem tiblichen Vorgehen bemiiht man 
sich unter prazisierten Bedingungen (wir haben oben schon gesehen, daB 
diese Prazisierung in einem wesentlichen Punkt scheitert, denjenigen psychi- 
schen und psychoreflektorischen, die fiir die Appetenz maBgebend sind) ge- 
wissermaBen einen Querschnitt durch den Mageninhalt zu einer bestimmten 
Zeit anzufertigen. Die Bedeutung eines identischen Querschnittbildes, so 
nimmt man stillschweigend an, ist bei zwei verschiedenen Individuen dasselbe. 
Diese Annahme ware nur dann zutreffend, wenn aus den identischen Be- 
dingungen des Anfangsmomentes (leerer Magen wird mit Probemahizeit ge- 
fiillt), der, wie wir beispielsweise annehmen, identische Endzustand sich in 
identischer Weise entwickelt hatte. Nur dann diirften wir erwarten, daB auch 
bis zu dem identischen Endzustand (Magenleere nach ca. 1*/, Stunden) der 
Ablauf ein identischer bliebe. Theoretisch ist ein solcher Verlauf weder sicher 
noch wahrscheinlich. Um also den Wert eines ,,normalen“ Befundes, wie er 
eben vorausgesetzt ist, oder eines ,,pathologischen“ Befundes richtig einzu- 
schatzen, ist es nétig, einen Einblick in den Sekretionsverlauf oder wenigstens 
dessen wichtigste Typen zu gewinnen. Zu dem Ende haben bereits die Be- 
grinder der Methodik Ausheberungen zu verschiedenen Zeiten vorgenommen. 
Das gleiche Verfahren hat Pfaundler eingeschlagen bei seiner mathematischen 
Betrachtung der Magenfunktion. Endlich ist von Hayem tir die Diagnostik 
eine wiederholte Ausheberung vorgeschlagen worden. 

In neuester Zeit ist an die Stelle der wiederholten Sondierung die Dauer- 
sondierung mittels eines diinnen Schlauches (Duodenalsonde) von Ehrenreich 
und Skaller durchgefiihrt worden. 
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Wahrend bei dem ersten Verfahren die Belastigung der Kranken allzu- 
groB ist, scheint dies bei dem Duodenalschlauch nicht immer der Fall zu sein. 
Gelingt es doch, eine Dauerernahrung mittels desselben durchzufiihren. Die 
naheliegenden Einwendungen, welche gegen dieses Verfahren erhoben worden 
sind, kénnen daher mindestens bei wenig empfindlichen Patienten nicht, zu- 
treffen. Gerade hinsichtlich des Bildes der Hyperchlorhydrie liegen so viele 
Méglichkeiten und Theorien vor, daB man eine Aufklarung tiber den wirk- 
lichen Sekretionsablauf dringend wiinschen miiBte. Bekannt ist die Er- 
klarung Rubows: normale Sekretion, starke Motilitat, Zuriickbleiben des weiter 
in normaler Beschaffenheit ergossenen Sekretes in ziemlich unvermischtem 
Zustand; daher Hyperchlorhydrie ohne pathologische Bedeutung und ohne 
Hypersekretion. J. Schiitz hat gerade eine Hyposekretion als Ursache der 
Hyperchlorhydrie angesprochen: schwache Sekretion, daher geringe Aciditat, 
daher Fehlen des Pylorusreflexes, Abstrémen des Mageninhalts; zu einem 
gewissen Zeitpunkt Erreichung des zur Auslésung des Reflexes ndotigen 
Aciditat bei kleiner Inhaltsmenge, Zuriickhaltung des Inhaltes, rasches An- 
steigen der Aciditat durch die, wenn auch schwache, so doch andauernde 
Sekretion. Das sind durchaus mégliche Vorstellungen, deren Realitat daher 
aus diagnostischen und therapeutischen Griinden gepriift werden mu8. Aller- 
dings miiBte bei dieser Untersuchung auch die Motilitat beriicksichtigt werden, 
indessen ist dies nicht weiter schwierig, wenn man die Probemahlzeit ent- 
sprechend wahlt, resp. einen entsprechenden Zusatz gibt. Zur allgemeinen An- 
wendung wird dieses Verfahren wohl nie gelangen, doch liegt es durchaus 
innerhalb des Bereiches der Méglichkeit, daB aus ihm eine Umgestaltung des 
jetzigen Vorgehens resultieren wird. Auch kann fiir besondere Falle der 
Sekretions- oder vielmehr der Funktionsablauf eventuell eine diagnostische 
Bedeutung gewinnen. Wir halten es daher fiir richtig, auf diese Unter- 
suchungsmethoden hinzuweisen, deren praktische Bedeutung allerdings der 
Zukunft, jedoch vermutlich einer sehr nahen Zukunft angehdrt. 
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f. kl. Med. 1912, LXXV, S. 231. — Ettlinger, Uber die kontinuierliche Untersuchung des 
Verdauungsablaufs nach Ewald-Boasschem Probefriihstiick. Int. B. Ernahrst. 1913, IV, 
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Methoden zur Beurteilung des Magenbefundes ohne An- 
wendung des Magenschlauches. 

Seit langer Zeit bemiiht man sich, Aufschliisse tiber die Magenfunktion 
zu erlangen, ohne daB man den Magenschlauch einfiihrt. Es ist iiblich, diese 
Methoden als indirekte, wo nicht gar mit Boas als gekiinstelte, zu bezeichnen. 
Diese Bezeichnung, welcher der Beigeschmack der Minderwertigkeit anhattet, 
ist indessen nur fiir einen Teil der Falle zutreffend. Andere unter ihnen kénnten 
gegeniiber der Ausheberung geradezu den Anspruch erheben, als direkte 
Methoden angefiihrt zu werden. Waren sie eben so vollstandig wie sie direkt 
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sind, so wiirden sie die Ausheberung ersetzen konnen und miissen. So liegen 
die Dingé aber nicht. Daher finden sie ihren Platz nur als Ersatzmittel und 
Erganzungsmittel der regularen Funktionsprifung. 

Ersatzmittel der Ausheberung sind unter verschiedenen Bedingungen 
notig. Zunachst bei Unmdéglichkeit der Sondeneinfiihrung wegen anatomischen 
Hindernisses (Stenose des Oesophagus) oder funktionellen Hindernisses 
(Spasmus). Soweit in diesen seltenen Fallen eine Autklarung tiber die 
Funktion des Magens von Interesse ist, wird jeder die Berechtigung aner- 
kennen, von der Kohlensduremethode (vgl. u.) Gebrauch zu machen. 

Ferner gibt es Falle, bei denen die Einfiihrung des Schlauches méglich, 
aber kontraindiziert ist. Diese Kontraindikationen werden von den einzelnen 
Autoren mehr oder weniger weit ausgedehnt. An erste Stelle pflegt man 
wegen Gefahr der Ruptur das Aneurysma zu stellen. Andere, wie Kraus und 
neuerdings Ehrmann, erkennen selbst diese Kontraindikation nicht voll an. 


Bei drohender Apoplexie wird jeder sich der Sondierung gern enthalten und 


von den Ersatzmethoden Gebrauch machen. Herzfehler und GefaBkrankheiten 
als Kontraindikationen der Sondierung fiihrt FE. Schiitz an. Ich kann ihm 
darin nicht folgen. Die Berechtigung anderer Kontraindikationen (Magen- 
blutung, Peritonitis) braucht hier nicht diskutiert zu werden, da sie fiir die 
Frage der Diagnose nicht in Betracht kommen. 

Weitere Gegenanzeigen, bald als selbstverstandlich bezeichnet, bald 
wieder bestritten, liefern die bei Nervésen médglichen Folgen der Sondierung, 
bestehend in einer Verschlimmerung des Zustandes, die ebensogut oder noch 
eher moglich ist, wie die von Rosenbach beobachtete giinstige Wirkung auf 
den Nervenzustand. 

Ein direktes Hindernis bildet auBerdem das verbreitete Vorurteil des 
Publikums gegen das ,,Auspumpen“. Unbegreiflicherweise wird dies vielfach 
als nicht vorhanden hingestellt; ich habe mich dazu an anderer Stelle mit 
beweisenden Beispielen geauBert und glaube, daB in diesem wesentlich fiir 
Praktiker bestimmten Werk jedes Wort mehr in dieser Frage iiberfliissig ware. 
In einem solchen Fall wird man zuirieden sein, lieber mit einer weniger 
erschopfenden Methode etwas, als unter Festhalten an der erschépfenden 
Methode gar nichts zu erfahren. 

Aber, so hért man vielfach, wir brauchen gar keine Ersatzmethoden, denn 
die Diagnose kann ex juvantibus gestellt werden. F. Schiitz gibt als aus- 
reichende Zeit fiir den therapeutischen Versuch 14 Tage an. Ab und zu mag 
ein solches Vorgehen gestattet sein, wenn die Symptome und die Anamnese 
eine bestimmte Diagnose plausibel erscheinen lassen. Als Regel aber oder 
haufiger anzuwendendes Verfahren fiihrt ein solches Vorgehen auf eine schiefe 
Ebene. Ein Schritt weiter und man ist bei der Panacee angelangt, wie sie bei 
einigen Praktikern leider im Schwange ist: wer am Magen leidet, bekomint 
eine Diat und Opiumtropfen (oder Ricinus), das wird schon helfen. 

Zudem gibt es bekanntlich therapeutische Erfolge bei unzutreffenden 
Voraussetzungen. Die Alkalitherapie kann sehr wohl bei Achylie einmal 
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glicklich wirken und, wie neuerdings O. Cohnheim betont, die Sauretherapie: 
bei Hyperchlorhydrie. 

Auch ein Erganzungsmittel fiir die Ausheberung ist durchaus nicht iiber- 
flissig. Man wird tiber den Erfolg therapeutischer Ma®nahmen durch eine: 
erneute Untersuchung sich um so eher und haufiger entschlieBen, je weniger 
eingreifend dieselbe ist und mit je weniger Unbequemlichkeiten verbunden. 

Finer Erganzung aber ist die jetzige Methodik der Magenuntersuchung 
auch in ihrer Ausbreitung entschieden bediirftig. E. Schiitz z. B. hat die wohl 
vom Veriasser zuerst aufgestellte und begriindete Forderung ausgesprochen, 
daB eine Magenuntersuchung genau wie die Urinuntersuchung zur Aufnahme- 
jedes Status gehdren sollte. Es ist schlechterdings unméglich, fiir diesen 
Zweck sich der Ausheberung zu bedienen, so wenig man etwa jeden Urin mittels. 
des Ureterenkatheterismus auffangen kann. Erst wenn die orientierende- 
Untersuchung Anhaltspunkte dafiir ergibt, wird man eine klassische Magen- 
untersuchung anschlieBen. 

Weit entfernt also, das Anwendungsgebiet der letzteren einzuschranken,, 
wird die Verwendung der Hilfsmethoden ihm Falle zufithren, die ohnedem 
ununtersucht geblieben waren. 

Tatsachlich mu8B man nicht gerade die spezialistischen Lehrbiicher nach- 
schlagen, wenn man das Bediirfnis nach derartigen Untersuchungsmethoden 
feststellen will, sondern ftir Praktiker bestimmte Ubersichtsartikel. 

Ubrigens kann man darauf gefaBt sein, bald eine, wenn auch unberech- 
tigte, Reaktion gegen die Ausheberung des Magens sich erheben und im Publi-. 
kum um sich greifen zu sehen, nachdem Schij/ festgestellt hat, daB in einem 
hohen Prozentsatz der Falle eine voriitbergehende Albuminurie die Folge ist. 
Hat doch bereits 1911 Goldschwend dem praktischen Arzt die Berechtigung 
abgesprochen, die Magenausheberung auszufihren. 


Methoden, welche bezwecken, Mageninhalt ohne Magen- 
schlauch zu gewinnen. 

Methode von Edinger. Schwammstiickchen von neutraler Reaktion 
werden an einem Seidenfaden befestigt, in Gelatinekapseln gepreBt und her-. 
untergeschluckt; nach +/, Stunde ist die Kapsel gelést und der Schwamm wird 
herausgezogen. 

Methoden von Einhorn. Man 1aBt kleine Hohlgefa8e schlucken, die 
Mageninhalt aufnehmen sollen und an Seidenfaden herausgezogen werden. 
1. Zwei unvollstandige Hohlkugeln stecken nach Art des bekannten japani- 
schen Spielzeugs ineinander, so daB sie nicht auseinandergenommen werden 
konnen. Das auBere HohlgefaB ist starker gekriimmt als das innere, welches. 
als VerschluB dient, indem der Faden an ihm befestigt ist und es durch dessen 
Anspannung beim Herausziehen gegen das AuBengefaB angepreBt wird. 
2. Das Mageneimerchen, ein langliches, oben gefenstertes Hohlgeta8. 

Die beschriebenen Methoden, welche durchaus nicht einwandfrei sind,, 
haben sich nicht eingebiirgert; ihr Vorzug vor der Ausheberung besteht lediglich. 
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darin, daB sie wenig bekannt sind, und daher noch kein Gegenstand des Vor- 
urteils. Die gewonnenen Inhaltsmengen sind gering und daher Vorziige gegen- 
itber den Methoden der nachsten Gruppe kaum vorhanden. 


Methoden, welche auf die Erzielung einer Reaktsou 
im Mageninnern ausgehen. 

Eine grofere Reihe von Methoden bemiiht sich, chemische Reaktionen im 
Mageninnern hervorzurufen und das Resultat derselben sinnfallig zu machen. 
Spéth lieB® zu dem Ende Hollunderkiigelchen verschlucken, die er mit Kongo- 
lésung getrankt hatte, zog sie an einem Seidenfaden heraus und sah nach, ob 
Blaufarbung eingetreten war. Ein solches Verfahren hat keinerlei Vorzug vor 
denen der ersten Gruppe (mit denen es denn auch vielfach zusammengeworien 
wird), da es deren Nachteile teilt und obendrein den erlangten Magensaft fur 
eine bestimmte Reaktion vollstandig verbraucht. Man versteht in der Tat nicht, 
warum Muhammed nicht zum Berg und der Magensaft nicht zu der Kongo- 
lésung kommen soll. 

Man wiirde an der Methode vorbeigehen kénnen, wenn nicht unter dem 
Namen Gastrognost ein ganz ahnliches Apparatchen neuerdings von Friedrich 
empfohlen worden ware. 

Logischer sind die Verfahren, welche die Reaktion ohne Herausbeférde- 
rung von Mageninhalt wahrnehmbar zu machen streben. Hier sind zu nennen 
die Probe des Atherructus von Meunier und die Kohlensaureprobe von Benedict 
und Fuld. Ersteres Verfahren beruht auf den Pramissen der Saflischen Des- 
moidprobe (s. u.). Die Kapsel enthalt einen Tropfen Ather. Wenn der Catgut- 
faden verdaut wird, so entweicht ein Ructus von charakteristischem Ather- 
geruch. Nachpriifungen (Marendezzo) haben ergeben, daB es unstatthaft ist, 
aus dem Zeitpunkt dieses Ereignisses Schliisse auf den Magenchemismus zu 
ziehen. Die Beschaffenheit der Kapsel, Zufalligkeiten der Motilitat u. dgl. 
greifen in unberechenbarer Weise ein. 

Ein ganz direktes Verfahren, welches zuerst von Benedict in Buffalo er- 
dacht war, habe ich unabhangig von ihm ausgearbeitet. Es beruht auf der ein- 
fachen Tatsache, da8 die Saure sich nicht durch Farbenreaktionen, sondern 
auch durch die Zerlegung von Bicarbonaten nachweisen lABt und daB diese 
mit einem auscultierbaren Crepitieren einhergeht. Das gleiche Hilfsmittel 
wurde dann von Saathoff empfohlen und fand etwa innerhalb der von mir an- 
gegebenen Indikationsbreite Anerkennung, z. B. seitens FE. Schiitz und Boas. 
Hinsichtlich der Ausfiihrung gehe ich so vor, da ich durch auscultatorische 
Perkussion die untere Magengrenze bestimme und ein diotisches Membran- 
stethoskop in deren Mitte fest aufsetze. Der Patient erhalt (im allgemeinen 
1 Stunde nach Probefrithstiick) eine Tablette a +/, g Natron, auf dieSer ein 
paarmal beifBen soll, ehe er sie schluckt. Im Moment des Schluckens hebt er 
die Hand auf. Einige Augenblicke spater hért man das FEintreffen des 
Schluckes, ein Gerdusch, welches alsbald von dem charakteristischen Crepi- 
tieren abgelast wird. Es ist zuweilen vorteilhaft, oberhalb des Stethoskops die 
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unbeschaftigte Hand fest einzudriicken, wenn die Herzténe stéren. Bestehen 
bereits am leeren Magen ahnliche Gerausche, so 1aBt sich die Methode.nicht 
ohne Weiteres anwenden (fiir den Geiibten allerdings besteht keine Schwierigkeit 
der Untersuchung); ein immerhin nicht ganz haufiger Fall, dessen Fest- 
stellung an sich von diagnostischem Wert ist. Weiterhin kann es gelegentlich 
erwiinscht sein, das Crepitieren zu verstarken, was leicht erreicht wird, wenn 
man den Patienten sich schiitteln 1aBt. Selbstverstandlich kann man ndtigen- 
falls auch Natron in Lésung geben oder in Pulverform, wird aber nicht einmal 
in letzterem Fall eine so lebhafte Brausereaktion bekommen, es sei denn, daB 
man die Gaben stark steigert. Die groben Brockel der Pastille sinken eben zu 
Boden, so daB die Reaktion lokalisiert wird, und werden durch die Blasenbildung 
zerrissen. Aus der Machtigkeit der Reaktion kann man zutreffende Schliisse auf 
die Menge der freien Salzsaure ziehen. In der angegebenen Ausfiithrung bildet 
auch eine erhebliche Fettleibigkeit des Patienten kein Hindernis fiir die Me- 
thode. Es ist ganz selbstverstandlich, daB fiir den Fall, daB freie Salzsaure 
(und tatsachlich scheint es, daB nur solche, u. zw. von einer gewissen Menge 
aufwarts die Reaktion gibt) nachgewiesen ist, die gleiche Methode zur Be- 
stimmung der Motilitat benutzt werden kann, indem man nach dem Probe- 
friihstiick langer wartet. Ubrigens méchte ich hierzu bemerken, da8 eine 
Motilitatsprifung nach dem gleichen Schema bei negativer Brauseprobe 
ebenfalls zu erzielen ist, wenn man eine schwerlésliche ungiftige Saure mit dem 
Probefriihstiick nehmen 1aBt, die sich in Natron unter Brausen lést. Dazu 
eignet sich die Phthalsaure. 

Ich méchte auch an dieser Stelle das Postulat aufstellen, da8 die Natron- 
probe einen Bestandteil jeder Statusaufnahme bei solchen Patienten bilden 
moge, die eine direkte Indikation fiir die Ausheberung nicht bieten. 

Mit gréBerem Recht als sie von dem Autor zu gunsten der Verwendung 
des Magenschlauches gebraucht sind, méchte ich aus dem Riege/schen Lehr- 
buch (S. 68) ein paar Satze anfithren: ,,Jeder erfahrene Arzt hat Falle erlebt, 
wo er seiner Diagnose ganz sicher zu sein glaube, wo er sich“ (sc. aber) ,,den- 
noch irrte. Schon darum sollte jedes Mittel, das zur Sicherstellung der Dia- 
gnose beitragen kann, herangezogen werden, so lange es fiir den Kranken“ 
(und fiir den Arzt) ,keine besondere Belastigung oder Gefahr 
mit sich bringt.“ 

Wir schlieBen hier die Besprechung der indirekten Methoden zum Nach- 
weis des Eintrittes der Reaktion ein. Von diesem ist die einfachste die von 
Adolf Schmidt angegebene, insofern sie nicht durch Resorptionsverhaltnisse 
und weniger durch Ausscheidungsverhaltnisse kompliziert und unsicher ge- 
macht ist. Schmidt geht von der Beobachtung aus, daB rohes Bindegewebe nur 
von Pepsinsalzsaure verdaut wird, nicht aber durch Einwirkung weiter anal- 
warts ergossener Sekrete. Es bedarf eines Wortes der Rechtfertigung, wenn 
wir diese und die folgenden Methoden gleich hier im Zusammenhang ab- 
handeln, obwohl sie doch scheinbar etwas mehr aussagen, als die bisher an- 
gefiihrten, die sich alle bloB oder wesentlich um die Anwesenheit freier Salz- 
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saure kiimmern oder sogar nur starker Sdure iiberhaupt. Denn hier wird ja 
auBer der Salzsaure auch Pepsin verlangt, damit eine Pepsinsalzsaurever- 
dauung zu stande komme. In Wirklichkeit ist der Unterschied belanglos oder 
mindestens nicht zum Vorteil der Bindegewebsproben, da die Falle, wo Salz- 
sdiure vorhanden, Pepsin aber abwesend ist, nur héchst ausnahmsweise beob- 
achtet worden sind, auBer an einem ganz besonderen Material (Psychosen). 
Natiirlich ist es hierbei wichtiger zu wissen, daB Salzsaure produziert wird, 
als zu erfahren, daB keine Pepsinverdauung zu stande kommt und daraus doch 
wohl zu schlieBen, es fehle an Saure. 

Auch bei gewéhnlicher Ernahrungsweise ist die Bindegewebsverdauung 
keine vollstandige und es gehen infolgedessen in die Faeces nachweisbare 
Bindegewebsmengen iiber, wenigstens ebensooft, wie dies nicht der Fall ist. 
Nur bei besonderer MAchtigkeit oder Grobheit der Bindegewebsreste in den 
Faeces ware darnach auf eine gestérte Magensekretion zu schlieBen. Um nun 
aber die Beurteilung wenigstens einigermafen zu erleichtern, hat Schmidt eine 
bestimmte Dosierung und Zubereitung vorgeschrieben. 100 g bis */, Pfund 
Rindfleisch werden durch die Maschine gedreht und leicht mit Butter ange- 
braten; sie bilden zusammen mit einer Portion Kartoffelbrei das Mittagessen bei 
der (wahrend dreier Tage zu nehmenden) Schmidtschen Probekost. Der Kot wird 
méglichst frisch in der von Schmidt vorgeschriebenen Weise verarbeitet, d. h. 
gut durchmischt und ein Teil fein zerrieben, gut ausgebreitet und gegen 
dunklen Untergrund gepriift. Auch bei diesem Vorgehen diirften einige, aber 
nicht zu viele und nicht zu groBe Bindegewebsfaserchen gefunden werden. Die 
Urteile iiber den Wert der Methode stimmen wenig iiberein. 

Schmidt selbst erblickt in seiner Methode ein auferordentlich feines 
Reagens auf Suffizienz der Magentatigkeit. Dies ist in gewissem Umfange 
richtig und stellt die Starke und die Schwache der Methode vor. Denn ebenso 
wie eine Insuffizienz bei normaler Sekretion durch Stérungen der Motilitat 
im Sinne einer Hypermotilitat resultieren kann, ebenso kann eine an sich 
ungeniigende Sekretion durch verzogerte Motilitat oder durch Nachverdauung 
im oberen Diinndarm zu einem suffizienten Resultat fithren. Unerklart bleiben 
Falle von Achylia mit fehlendem Bindegewebsbefund. Danach miiBte trotz 
entgegenstehender Angaben Gentzens unter Umstanden doch im Organismus 
dasselbe eintreten kénnen, was Saito im Reagensglas nachgewiesen hat, daB 
namlich Catgut (d.h. rohes Bindegewebe) zwar dem Pankreassaft allein wie 
auch dem Darmsaft allein widersteht, nicht aber einem Gemenge von 
beiden — wie er annimmt, dem durch Enterokinase aktivierten Pankreas- 
ferment. Ohne also den Wert der Methode fiir die Erkennung des 
Ursprungs von Darmstérungen sowie deren Therapie hier in Frage ziehen 
zu wollen, miissen wir feststellen, daB fiir die Magendiagnostik ihr Wett ein 
eingeschrankter ist, was bei den komplexen Verhaltnissen, deren Resultante zur 
Beurteilung dient, nicht wundernehmen kann. Es kommt hinzu, daB die 
korrekte Bereitung der Fleischmahlzeit Sorgfalt und Kontrolle erfordert — nur 
das rohe Bindegewebe, das Kollagen, stellt das Reagens auf Magenverdauung 
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dar — es ist daher nétig, daB das Innere des deutschen Beefsteaks“ roh ist. 
Ferner soll das Alter des Schlachttieres und das Alter des Fleisches u. del. 
nach Schmidt selbst mitspielen. Das Urteil des Autors iiber seine Methode 
deckt sich iibrigens so ziemlich mit dem oben abgegebenen. 

Die Bindegewebsverdauung im Magen bildet auch die Grundlage der 
Sahlischen Desmoidprobe. Sahli benutzt das Bindegewebe in Form von Catgut 
zum Verschlu8 einer sonst undurchlassigen Hiille, welche mit einer Substanz 
gefillt ist, deren Freiwerden zu charakteristischen Erscheinungen fiihrt. Wir 
haben oben die Modifikation des Sahlischen Gedankens durch Meunier kennen 
gelernt. Sahli selbst 1aBt Kautschukbeutelchen mit 5 cg Methylenblau fiillen 
und auf das Auftreten der Griinfarbung des Urins achten. Bei suffizienter 
Magensekretion soll die Farbung spatestens in 20 Stunden sichtbar sein. Alle 
Einwendungen, welche gegen die Schmidtsche Probe erhoben worden sind, 
gelten auch, und in noch héherem MaBe, fiir das SaAlische Verfahren. Nach 
‘den Ergebnissen der Nachprifungen ist seine Zuverlassigkeit nicht sehr groB. 

Dabei ist man auf die Verwendung von Fabrikaten angewiesen, deren Zu- 
verlassigkeit bestritten wird; haben wir es doch selbst erlebt, daB® Sahlische 
Kapseln, die zur Demonstration in ein Reagensglas gelegt wurden, das zu- 
fallig eine Spur feucht war, reichlich blauen Farbstoff austreten lieBen. Die 
Methode von SaAli scheint sich danach fiir die Praxis weniger zu empfehlen. 
Es existieren noch einige Altere Verfahren, z. B. das von Ginzburg und von 
Reach, die indessen aus verschiedenen Griinden nicht mehr in Frage kommen. 

AuBerdem verfiigt man iiber eine Reihe von Methoden, die lediglich zur 
Beurteilung der motorischen Funktion des Magens bestimmt sind. Sie alle laufen 
darauf hinaus, daB eine definierte chemische Substanz in larvierter Form in den 
Magen gebracht wird und erst, nachdem sie den Pylorus passiert hat, in Frei- 
heit gesetzt, resorbiert und wieder ausgeschieden wird. Die Ausscheidungen 
werden sodann gepriift, bis die betreffende Substanz durch ihre charakteristi- 
schen Reaktionen nachweisbar wird. Offenbar ist fiir das richtige Zustande- 
kommen der betreffenden Reaktionen noch vieles andere auf er einer normalen 
Magenmotilitat erforderlich, namlich eine derartige normale Beschaffenheit 
der jenseits des Magens gelegenen Verdauungsdriisen, daB die Abspaltung 
der Indikatorsubstanz auch wirklich zu stande kommt, eine normale Resorp- 
tion und eine normale Ausscheidungsfunktion. Dies beeintrachtigt den Wert 
der Methoden zum Teil erheblich; ist man doch so weit gegangen, die Alteste 
derselben, die Salolmethode von Ewald, direkt zum Priifstein fiir die Nieren- 
funktion zu machen. 

Giinstiger liegen die Verhaltnise fiir die Jodoformmethode Fleischers und 
die Jodipinmethode von Winkler und Stein. Beide beruhen auf der Unléslich- 
keit, resp. Bestandigkeit der betreffenden Jodverbindungen in saurem Medium, 
wahrend in alkalischem Milieu beide Jod abgeben, das Jodipin speziell unter 
Einwirkung von Pankreassekret und Galle. 

Fleischer 1a®t 0-1 g Jodoform in einer Gelatinekapsel niichtern einnehmen. 
Winkler und Stein einen Teeléffel Jodipin 15—30 Minuten nach Probefrih- 
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stiick; die Jodreaktion wird zweckmaBig im Speichel, eventuell auch im Urin 
gepritft. Fleischer gibt an, daB nach 1 Stunde die Reaktion positiv ist, spatestens 
nach 1°/, Stunden. Bei schweren Motilitatsstérungen hingegen konnen Stunden 
bis zum Auftreten der Reaktion vergehen. 

Winkler und Stein, die mit der besonders empfindlichen Bourgetschen 
Form des Jodnachweises gearbeitet haben (das Starkekleisterpapier wird in 
der Dunkelheit mit einer Ammoniumpersulfatlésung von 5°/, getrankt), geben 
als Grenzwerte des ersten Auftretens beim Gesunden 15, resp. 45 Minuten an. 

Da diese Methode leicht an eine Ausheberung anzuschlieBen ist und! nicht 
zu viel Zeit kostet, kann sie zur Nachpritfung gelegentlich mit Nutzen ver- 
wendet werden. 

Eine einfache und in vielen Fallen wertvolle Methode zur Beurteilung 
der Magenfunktion gewissermaBen durch Fernwirkung gewahrt schlieBlich 
die Urinuntersuchung. Hierbei ist nicht sowohl an die allgemeinen Krankheits- 
zeichen (Fieberharn bei Gastritis acuta, Albumosurie sowie Vermehrung der 
Oxyproteinsaure sowie des kolloidalen Stickstoffs bei Carcinom u. s. w.) gedacht, 
sondern direkt an die Ausblicke auf Motilitat und Sekretion. 

Die Abscheidung eines sauren Magensaftes mite an sich eine ent- 
sprechende Erhéhung der Blutalkalescenz zur Folge haben; frither, ehe man 
wuBbte, mit welcher Promptheit das Blut sich auf seinen normalen Titer ein- 
stellt, konnte man glauben, daB diese Alkalescenzerhéhung sich einfach durch 
die Abscheidung der weiter analwarts gelegenen Verdauungsdriisen ausgleiche, 
deren Alkalescenz man auch iiberschatzte. Heutzutage wei® man, daB wesent- 
lich der Urin die Aufgabe hat, die Alkalien zu eliminieren. Daher findet man, 
worauf an anderer Stelle dieses Lehrbuches z. B. Lichtwitz hinweist, daB nach 
einer Mahlzeit der Urin alkalisch, eventuell durch Phosphat, resp. Carbonat 
getriibt ist. Besteht eine deutliche Differenz in den Alkalescenzen der vorher 
und nach einer Mahlzeit (z. B. 3 Stunden nach Probefriihstiick) gelassenen 
Urinportionen, wovon man sich einfach durch das Verhalten gegen Lackmus- 
papier tberzeugen kann, so kann man mit Sicherheit auf die Abscheidung von 
Salzsaure zuriickschlieBen. Bei Achylie verhalten sich die entsprechend auf- 
gefangenen Harnportionen unterschiedslos. Bei kontinuierlicher Hypersekretion. 
findet man langere Zeit hindurch alkalischen Urin. 

Es bedarf keiner Erwahnung, daB auch bei dieser Untersuchung gewisse- 
Fehlerquellen ausgeschlossen werden miissen: alkalische Tafelwasser oder 
Medikamente (darunter auch manche Abfithrmittel), Seifenklystiere u. s. f. 

Auch die Motilitat des Magens ist nicht ohne Einflu® auf die Beschaffen- 
heit des Urins. Da der Magen kein Wasser resorbiert, so hangt die Urinmenge 
u. a. von der Durchlassigkeit des Pylorus ab. Urinquantitaten unter 500 g in 
24 Stunden weisen auf eine schwere motorische Insuffizienz hin, die sith be- 
stimmt auch durch sonstige Erscheinungen verraten mu8 und in der Mehrzahl 
der Falle operative Abhilfe verlangt, zunachst aber einmal Flissigkeitszufuhr 
per rectum. Bei 900—500 cm* Tagesharn besteht nach Boas eine motorische- 
Stérung mittleren Grades, wahrend eine Menge von 1000—1500, die er bereits. 


Priifung der digestiven Tatigkeit des Magens u. s. w. 513 


als Ausdruck einer leichten Motilitatsstérung auffaBt, sich bei Frauen und 
wenig trinkenden Mannern auch sonst findet. 

Selbstverstandlich wird der Wert dieser letzten Untersuchungsart beein- 
trachtigt durch ihre Abhangigkeit von der Resorption und der Nierenbeschaffen- 
heit, doch sollte eine Kontrolle mit rectaler Einverleibung der sonst per os 
genommenen Flissigkeitsmengen den Zweifel ausschlieBen kénnen. 

Weniger bedeutungsvoll ist zurzeit der Pepsinnachweis im Urin, da wohl 
im allgemeinen Parallelismus zwischen Harn- und Magenpepsin besteht, jedoch 
mit seltenen bizarren Ausnahmen und da vor allem die Frage nach dem Ver- 
halten des Pepsins im Harn von Krebskranken und Achylikern noch kontrovers 
ist. Man hat namlich im Urin auch ein Ferment von den Eigenschaften des 
Pepsins nachgewiesen, welches nach dem iibereinstimmenden Resultat der Ex- 
stirpationsversuche mit dem Magenpepsin identisch ist. 

Der Nachweis gestaltet sich nach Fuld und Hirayama wie folgt. 

Urin wird im Verhaltnis von 9:1 mit NormalsalzsAure versetzt und 
Mengen von 2:0, 1:0 u. s. f. bis 0-2 cm* in Reagensglaser verteilt und auf 1-0 
mit Salzsaure von Ac. 30s. 0. ad 1:0 aufgefiillt. Hierzu je 2 cm* Edestinlésung 
(s. 0.) Wasserbaddigestion bei 33—40° wahrend 1 Stunde Einstellung in kaltes 
Wasser; Zusatz von Kochsalzlésung. 

Der Pepsingehalt des Urins geht nicht ganz parallel mit dem des Magen- 
inhalts, wenigstens nicht stets. Die Bedeutung dieser Unterschiede fiir die 
Diagnose des Magenkrebses ist noch unklar. Wir halten auch hier am meisten 
von fortlaufender Untersuchung auf Veranderungen des Pepsintiters. 

Der neueste Bearbeiter dieser Frage kommt zu dem Resultat, daB ein 
positiver Ausfall der Pepsinprobe Carcinom ausschlieBen lasse, wahrend ein 
negativer Ausfall nichts beweise. 

Ganz neuerdings hat Saxl im Blutserum erhebliche Mengen von Pepsin nachgewiesen. 
Dieser Befund steht mit meinen Versuchen am menschlichen Serum und Fibrin in Wider- 
spruch; da er auch Befunden Adderhaldens widerspricht, so bleibt die ausfiihrliche Mit- 
teilung abzuwarten. 
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Storungen der Sekretion. 
Von Prof. Dr. L. Kuttner, Berlin. 
(Mit 3 farbigen Tafeln.) 


Vorbemerkungen. 


Die Diagnose der Sekretionsstérungen des Magens griindet sich auf das 
Ergebnis der Mageninhaltsuntersuchung nach Verabreichung entsprechender 
Probekosten. Gewi8 kann man zuweilen aus den subjektiven Beschwerden der 
Kranken Anhaltspunkte fiir die Annahme bestimmter Magensekretions- 
anomalien gewinnen ; so kann man bei Schmerzen, die durch Zufuhr von Speisen 
gemildert werden, an eine Hyperchlorhydrie oder an eine Hypersekretion denken. 
Sicherheit gewinnt die Diagnose aber immer erst dann, wenn sie sich auf den 
subjektiven Befund einer genauen Funktionspriifung stiitzt. Zuverlassige patho- 
gnostische, auf eine bestimmte Sekretionsanomalie des Magens hindeutende 
Beschwerden gibt es nicht — Sodbrennen oder saures AufstoBen z. B. ist 
durchaus nicht charakteristisch fiir Hyperchlorhydrie, sondern findet sich ge- 
Jegentlich auch bei Hypo- und Achlorhydrie —, und wahrend Hyperchlorhydrie 
iberhaupt keine Saurebeschwerden zu verursachen braucht, gibt es Falle von 
sog. Achylia gastrica simplex, die unter dem Bilde der Hyperchlorhydrie ver- 
laufen kénnen. Zur Beurteilung des Verhaltens der sekretorischen Tatigkeit 
des Magens ist deswegen die chemische Untersuchung des Mageninhalts un- 
bedingt erforderlich. 

Im allgemeinen soll man sich aber nicht auf das Resultat einer einmaligen 
Untersuchung verlassen. Oft weichen, wie Rothschild, Rosenheim, Schiile u. a. 
nachgewiesen haben, und wovon ich mich durch zahlreiche, an verschiedenen 
kurz aufeinander folgenden Tagen vorgenommenen Kontrolluntersuchungen 
iiberzeugt habe, die einzelnen Befunde nicht unerheblich voneinander ab. Des- 
wegen werden in vielen Fallen erst wiederholte Priifungen und oft erst die 
Entnahme des Mageninhalts nach verschiedenen Probekosten véllige Klarheit 
iiber die bestehenden Beschwerden, bzw. iiber das denselben zu Grunde liegende 
Krankheitsbild bringen. 

Jedenfalls aber miissen wir daran festhalten, da®B alle unsere auf 
Storungen der Sekretion und auch der Motilitat des Magens gerichteten Unter- 
suchungen nur dann eine praktische Bedeutung haben und diagnostisch ver- 
wertbar sind, wenn sie unter denselben Versuchsbedingungen vorgenommen 
werden, d. h. wenn ihnen die bekannten Probeessen in ihren urspriinglichen 
Vorschriften ohne alle willkiirlichen Modifikationen zu Grunde gelegt werden, 
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und wenn die Ausheberung des Mageninhalts immer genau nach derselben, 
fiir die jeweilige Probekost festgelegten Zeit erfolgt. 

Sicher werden sich dann bei genauer Beobachtung aller fiir Verabreichung 
und Entnahme der Probekosten gegebenen Vorschriften die Schwankungen in 
den Befunden bei verschiedenen Untersuchungen reduzieren lassen; ganz zu 
beseitigen sind sie aber nicht, weil wir noch mit einer Reihe von Fehlerquellen 
zu rechnen haben, die wir nicht ganz auszuschlieBen imstande sind. 

Schwer kontrollierbare Fehler fiir die Beurteilung der Sekretionsverhalt- 
nisse des Magens entstehen dadurch, daB es meistens unméglich ist, den ganzen 
Mageninhalt zu entleeren. Die tierexperimentellen Untersuchungen von Ellen- 
berger und Griitzner haben gezeigt, daB sich bei Tieren der Mageninhalt 
schichtet und nicht mischt, und daB infolgedessen die Zusammensetzung des 
Mageninhalts im Fundus und im Pylorusteil verschieden ist. Eine Bestatigung 
dieser Versuche am menschlichen Magen durch Bartenstein, Sick und Prym lieB 
die Befiirchtung aufkommen, daB die gewohnliche Entnahme der Probekosten 
durch den Magenschlauch kein richtiges Bild von der Sekretionstatigkeit geben 
kénne. Dieses Bedenken ist, wenigstens was das Probefriihstiick betrifft, durch 
experimentelle Untersuchungen von Cohnheim und Dreyfus entkraftet worden. 
Diese Autoren fanden bei Hunden, denen sie eine Magen- und Duodenalfistel 
angelegt hatten, nach einem Probefriihstiick gleiche Aciditatswerte fiir den 
durch die Magen- und den durch die Duodenalfistel entleerten Inhalt. Die Ver- 
suche von Cohnheim und Dreyfus ergaben ferner gleiche Verweildauer der 
Nahrung im Magen und gleiche Aciditatswerte fiir Menschen und Hund. Ge- 
stiitzt auf diese Befunde, kamen diese Autoren zu dem SchluB, da8 die Unter- 
suchungen mit dem Magenschlauch nach dem Probefriihstiick richtige Werte 
geben kénnen. Bei Verfiitterung einer Probemahlzeit ergaben sich dagegen 
groBere Unterschiede. Der durch die Duodenalkaniile entleerte Inhalt war 
immer etwas starker sauer und starker verfliissigt als der durch die Magen- 
kantile entnommene. 

Mit Riicksicht auf diese Fehlerquelle ist es empfehlenswert, den Magen- 
schlauch bei der Entnahme der Probekost recht tief einzufithren, um méglichst 
verfliissigten Inhalt aus der Pars pylorica zu erhalten. Um den Mageninhalt 
moglichst vollstandig zu entleeren, empfehlen Borgbjdrg und Taussig u. Rush, 
die Mageninhaltsentnahme in liegender Stellung des Kranken vorzunehmen. 
Ich méchte mich dieser Empfehlung anschlieBen. Ich pflege seit vielen Jahren 
den Magenschlauch den Kranken in liegender Stellung einzufiihren und kann 
die Bedenken von E£. Schiitz, daB die Wiirgbewegungen und die Unbequemlich- 
keiten der Schlaucheinfithrung im Liegen fiir die Kranken gré8er seien als im 
Sitzen, nicht anerkennen; ich habe immer nur die gegenteilige Beobachtung 
gemacht. ~~ 

Aber auch die unter allen Kautelen der Mageninhaltsentnahme gewonnenen 
Befunde geben keine exakte Vorstellung von der sekretorischen Tatigkeit des 
Magens. Unberechenbar sind die Mengen von Mageninhalt, die zur Zeit der 
Ausheberung bereits von der Magenschleimhaut resorbiert und in den Darm 
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transportiert worden sind. Dazu kommen noch andere Faktoren. Versuche von 
Schiile und Troller, von Riegel und Scheuer haben uns gezeigt, daB beim 
Menschen im Gegensatz zu den Beobachtungen Pawlows bei Tieren allein 
schon das Kauen einen Einflu8 auf die Magensaftsekretion ausiibt. Allerdings 
sprechen die Untersuchungen von E. Schiitz (1. c.) gegen diese Annahme. 

Bei weitem wichtiger ist jedenfalls — wie zuerst die in genialer Weise von 
Pawlow am Hundemagen mit kiinstlichem Magenblindsack vorgenommenen 
Untersuchungen gezeigt haben — die Einwirkung der Psyche, des Wohl- 
geschmacks, des Hungers, des Durstes sowie der Unlustgefithle auf die Ver- 
dauung. 

In Ubereinstimmung mit diesen Tierversuchen wurde durch klinische Be- 
obachtung und besonders durch Scheinfiitterungsversuche bei gastrostomierten 
Menschen durch Umber, Bickel, Herz und Sterling, Hornborg u. a. festgestellt, 
daB die psychische Magensaftsekretion auch beim Menschen eine groBe Rolle 
Spielt. 

Um dieser Beeinflussung durch die Psyche Rechnung zu tragen, haben 
Curschmann und spater O. Fischer neben den iiblichen Probefriihstiicken und 
-mahizeiten den individuellen Verhaltnissen angepaBte Probespeisen, sog. 
Appetitmahlzeiten zur Priifung der sekretorischen Tatigkeit des Magens zu 
verabreichen empfohlen. Gottfried Ewald, der an Stelle des Tees im Probe- 
_ friihstiick Bouillon und statt der Semmel Schwarzbrot verabreichte, hat in 53°, 
' der Falle durch das Bouillonprobefrithstiick eine vermehrte, in 38°/, eine ver- 
minderte Saftsekretion festgestellt; in 13°/, stimmen die Resultate iiberein. Die 
Falle mit vermehrter Saftsekretion wurden iiberwiegend beobachtet bei Zu- 
standen von Hypersekretion. Demnach ist es empfehlenswert, bei Verdacht auf 
diese Funktionsstérung zur Kontrolle der Befunde nach dem Probefriihstiick 
ein Appetitiriihstiick zu verabreichen. Anderseits soll aber gerade auch in 
Fallen von Sub- und Anaciditat bei psychogenen und nervésen Dyspepsien 
nach Verabfolgung des Probefriihstiicks eine Appetitmahlzeit zum Vergleich 
der Befunde noch gegeben werden, weil unter diesen Umstanden zuweilen nach 
Verabreichung der Lieblingsspeisen — im Gegensatz zu der Hypo- oder 
Achlorhydrie nach verabfolgtem Probefrithstiick — noch normale oder an- 
nahernd normale Salzsaurewerte gefunden worden sind. Wie weit der psychische 
EinfluB auf die Magensaftsekretion wirkt, beweisen unter anderem auch Ver- 
suche Grandauers, die zeigen, daB allein schon die Angst und die Erwartung 
vor der Magenschlaucheinfiihrung die Aciditat herabzusetzen imstande ist. 
_ Um diese Fehlerquelle auszuschlieBen, empfiehlt Grandauer, falls es méglich 
ist, die Ausheberung ohne Vorwissen des Patienten vorzunehmen oder den 
Patienten allmahlich an die Schlaucheinfiihrung zu gewohnen. Jedenfalls miBte 
man, wenn es nicht gelingt, den hemmenden Einflu8 der Angst auszuschalten, 
diesen Faktor bei der Beurteilung der gefundenen Aciditatswerte in Betracht 
ziehen. 

Alle diese Erfahrungen und Beobachtungen sind ein Beweis dafiir, wie 


~ vielen Irrtiimern wir bei der Priifung der sekretorischen Tatigkeit des Magens 
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ausgesetzt sind. Trotzdem halte ich es in der Regel fiir unnotig, unseren dem 
Studium des Magenchemismus dienenden Untersuchungsapparat durch Fin- 
fiihrung weiterer Untersuchungsmethoden immer mehr und mehr zu kompli- 
zieren. Den praktischen Bediirfnissen geniigen von den verschiedenen Probe- 
kosten am meisten das Ewaldsche Probefrithstiick und das Leube-Riegelsche 
Probemittagsmahl, von denen das letztere besonders in Anwendung zu bringen 
ist, wenn wir uns davon iiberzeugen wollen, wie sich ein Magen, der das Probe- 
frithstiick in normaler Weise verarbeitet hat, auch gréBeren Anspriichen, d. h. 
umfangreicheren, aber den iiblichen Aufgaben entsprechenden Mahlzeiten 
gegeniiber verhalt, und ob er Amylaceen und EFiweibstoffe in gleicher Weise 
zu verdauen imstande ist. Bestehen Zweifel an der Diagnose, gestatten es die 
auBeren Verhaltnisse, so kénnen wir — besonders bei Verdacht auf Hyper- 
sekretion und bei nervésen Dyspeptikern in Fallen von Sub- und Anaciditat — 
zur Kontrolle des Befundes die digestive Tatigkeit des Magens weiterhin noch 
mittels einer Appetitmahlzeit priifen. 

Die wahre Aciditat des Mageninhalts werden wir aber auch auf diese 
Weise zu ermitteln kaum imstande sein. Denn ganz abgesehen davon, daf die 
Untersuchungen nach den verschiedenen Probekosten keinen wissenschaftlichen 
Anforderungen geniigenden Einblick in die sekretorische Leistungsfahigkeit 
des Magens geben, reichen auch die zur Bestimmung der Magensaftaciditat 
bisher tiblichen Titrationsmethoden zur Ermittlung der wahren Aciditat 
nicht aus. ‘ 

Das einzig richtige MaB fiir die Aciditat einer Fliissigkeit ist die Kon- 
zentration der Wasserstoffionen. Zur Bestimmung der wahren Aciditat oder 
zur Messung der Wasserstoffkonzentrationsstellen dient die Methode der 
Wasserstoffkonzentrationsketten. Sie beruht darauf, daB zwei in einer Wasser- 
stoffatmosphare befindliche Platinelektroden gegeneinander eine elektrische 
Potentialdifferenz zeigen, wenn sie in Lésungen von verschiedener Wasser- 
stoffionenkonzentration eintauchen. Da die von L. Michaelis und H. David- 
sohn tir diese Bestimmungen verwendete Methode der Gasketten fiir den 
klinischen Gebrauch zu umstandlich ist, haben diese Autoren fiir 
klinische Zwecke zur Bestimmung der Saureverhaltnisse im Magensaft die 
von ihnen ausgearbeitete Indikatorenmethode empfohlen. Eine wirkliche 
Genauigkeit wird, wie Michaelis und Davidsohn selbst betonen, aber auch 
mit diesem Verfahren nicht erreicht. Hangt auch die Pepsinverdauung 
einzig und allein von einer bestimmten Konzentration von Wasserstoffionen 
ab, so kann doch, wie Ehrmann mit Recht hervorhebt, auch die Messung der 
lonenkonzentration nach Bindung der freien Salzsdure durch die EiweiB®korper 
der Nahrung oder durch Sattigung mit zuriickgeflossenem Pankreas- und 
Darmsaft oder durch Beimengungen von Mundspeichel Anaciditat® vor- 
tauschen. 

Sind wir demnach auch nicht imstande, die wahre Aciditat des 
Magensaftes zu bestimmen, so geniigen, wie uns die jahrelange Erfahrung 
am Krankenbett gelehrt hat, die bisher gebrauchlichen Methoden unter Be- 
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obachtung der besprochenen Kautelen vollstandig fiir die klinische Unter- 
suchung. Die so erhaltenen Werte sind zwar keine absoluten, haben aber doch 
eine diagnostische Bedeutung, weil sie bis zueinem gewissen Grade 
untereinander vergleichbar sind. 

Ich halte es deswegen fiir richtig, bei der chemischen Untersuchung des 
Mageninhalts an den bisher iiblichen Titrationsmethoden festzuhalten. Die 
gegen den Gebrauch von Phenolphthalein zur Bestimmung der Gesamtaciditat 
und gegen die Verwendung von Kongorot, resp. Giinzburgschem Reagens zur 
Bestimmung der freien HCl erhobenen Einwande sind, wie Kontrollunter- 
suchungen gezeigt haben, fiir klinische Untersuchungszwecke, bei denen 
es sich im wesentlichen um die Feststellung der Frage handelt, ob die Gesamt- 
aciditat und die HCl-Werte normal oder in erheblicher Weise herab- 
geseizt, resp. gesteigert sind, belanglos. 

Immer wieder aber ist darauf hinzuweisen, da8 anormale Befunde der 
Magensaftsekretion fiir die diagnostische Beurteilung nur dann verwertbar 
sind, wenn grobere und in zweifelhaften Fallen zu wiederholten Malen 
konstatierte Abweichungen von dem normalen Verhalten vorliegen. 

Die normalen Zahlen fir die Gesamtaciditat und die HCl-Werte des 
Mageninhalts werden verschieden angegeben. 

Nach Hammarsten weiB man tiber die Verhaltnisse des Magensaftes 
beim Menschen kaum etwas Sicheres; ,,die Angaben gehen hier leider sehr 
auseinander“. Ob der menschliche Magensaft ebenso wie der native Hunde- 
magensaft (Pawlow) eine konstante Aciditat besitzt, ist noch zweifelhaft. 
Umber spricht sich gegen, Bickel fiir diese Annahme aus. Ersterer (1. c.) fand 
bei einem wegen Unwegsamkeit der Speiseréhre gastrostomierten Mann die 
Aciditat fiir HCl im reinen normalen Magensaft bis zu einer Hohe von 
0-35°/,, letzterer (1. c.) bei Scheinfiitterung eines jungen Madchens, bei dem 
wegen einer Atzstriktur des Oesophagus die Gastrostomie ausgefithrt worden 
war, einen Salzsauregehalt in Héhe von 0:42°/,. Die Gesaintaciditat schwankte 
zwischen 120—140. Nach Bickel liegt ein Salzsauregehalt von 0-4—0-5°/, 
fiir den reinen Magensaft des Menschen noch durchaus innerhalb physiologi- 
scher Grenzen. 

Die hohen Salzsdurewerte in den Versuchen von Umber und Bickel er- 
klaren sich dadurch, daB diese Autoren reinen Magensaft verarbeiteten; bei 
unseren klinischen Betrachtungen dagegen haben wir es mit den Resultaten 
von Untersuchungen zu tun, die wir nach Verabreichung der verschiedenen 
Probekosten erhalten. Unter diesen Bedingungen ist der Magensaft durch 
Beimengungen von Schleim, Speichel, Speisebrei, durch RiickfluB von alkali- 
schem Duodenalinhalt etc. so verdiinnt, daB wir bei der Untersuchung dieses 
Gemisches naturgemaB niedrigere Werte erhalten miissen als bei der des 
reinen Magensaftes. 

Auf die Héhe der Aciditatswerte des unter diesen Voraussetzungen ge- 
wonnenen Mageninhalts scheinen auch regionare Finfliisse einzuwirken; 
z. B. hat Straup (zit. bei Riegel) die mittlere Gesamtaciditat fir die Falle 
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der GieBener Klinik, wobei Carcinome ausgeschlossen wurden, bei Anwendung 
des Probefrithstiicks auf 68 berechnet, wahrend fiir Berlin nach einer Zu- 
sammenstellung von 92 Fallen die miitlere Gesamtaciditat 47 betrug. 


Schiitz gibt als Grenzwerte fiir die freie HCl (nach Probefrihstiick) eine 
Aciditat von 20—60 an. Nach meinen eigenen Erfahrungen schwanken die 
Grenzwerte fiir die Gesamtaciditét nach Verabreichung eines Probefriihstiicks 
zwischen 40—60 Aciditatsgraden, fiir die freie HCl unter denselben Be- 
dingungen zwischen 20—40. Bei Anwendung der Probemittagsmahlzeit liegen 
die Werte unter normalen Verhaltnissen hoher: fiir die Gesamtaciditat zwischen 
50—75, fiir die freie HCl zwischen 20—45. 


Diese Normalzahlen sind, um es nochmals zu wiederholen, nur als un- 
gefahre Werte aufzufassen. Eine scharfe Grenze zwischen physiologischem 
und pathologischem Verhalten l4Bt sich in dieser Beziehung nicht ziehen. 
Zustande, in denen die Gesamtaciditat gesteigert, resp. herabgesetzt ist, oder 
in denen der Mageninhalt iiberhaupt nicht sauer reagiert, bezeichnen wir als 
Hyper-, Hyp- und Anaciditat. 

Liegen die Werte fiir die freie HCl in den angegebenen Grenzen 
zwischen 20 und 40 (nach Probefriihstiick) und bis 50 (nach Probemittags- 
mahl), so sprechen wir von Euchlorhydrie, sind dieselben gesteigert, von 
Hyper-, sind sie herabgesetzt, von Hypochlorhydrie, fehlt die HCl vollstandig, 
von Achlorhydrie. Von der Hyperchlorhydrie unterscheidet man ge- 
wohnlich die Hypersekretion, d. h. einen Zustand, bei dem der Magen mehr 
verdauungsfahigen Magensaft abscheidet, als der Norm entspricht. Ob es 
zweckmaBiger ist, Zustande von Hypo- und Achlorhydrie als Hypo- und 
Achylie zu bezeichnen, werde ich spater bei Besprechung der entsprechenden 
Krankheitsbilder zu entscheiden haben. Ebenso werde ich auch erst spater zu 
der in letzter Zeit diskutierten Frage Stellung nehmen, ob Zustande von Hyper- 
chlorhydrie und Hypersekretion nur als Stérungen der Sekretion aufzufassen 
sind, bzw. wie weit bei der Entstehung dieser Anomalien Motilitatsstorungen 
eine Rolle spielen. 

Die Resultate der Aciditatsbestimmung als Mafstab fiir die Beurteilung 
der HCl-Sekretion anzunehmen, ist nur dann angangig, wenn bei der Unter- 
suchung freie HCl festgestellt wird; doch ist es auch unter diesen Umstanden 
richtiger, die Menge der freien HCl durch Titration mit den iiblichen Farb- 
stoffreagentien besonders festzustellen, als einen erhéhten Aciditatswert ohne 
weiteres auf eine gesteigerte Menge der freien HCl zu beziehen. Die Gesamt- 
aciditat umfaBt alle sauren Faktoren des Mageninhalts: den Gehalt an freier 
und an gebundener HCl, an sauren Salzen und an organischen Sdauren. 
Organische Sauren sind im Mageninhalt nach Verabreichung der iibfichen 
Probekosten bei Gegenwart von gréBeren Mengen von freier HCl in so 
geringer Menge vorhanden, da sie fiir praktische Zwecke vernachlassigt 
werden kénnen. Bei Anwesenheit von freier HCl kann deswegen die Gesamt- 
aciditat — allerdings, weil dabei der Gehalt des Mageninhalts an Phosphaten 
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vernachlassigt wird — auch nur als ungefahres Mab fiir die freie und 
fur die an Eiwei®kérper gebundene HCI gelten; fehlt die freie HCI aber, 
So ist die Aciditatsbestimmung fiir die Beurteilung der HCl-Sekretion nicht 
zu verwerten, weil die Aciditat in diesen Fallen nicht nur durch gebundene 
HCl, sondern auch durch organische Sauren und Phosphate bedingt sein kann. 

Am wichtigsten fiir die diagnostische Beurteilung der sekretorischen 
Tatigkeit des Magens ist natiirlich die Frage, ob freie Salzsdure vorhanden 
ist oder nicht; enthalt der Mageninhalt freie HCl, so ist es klinisch von Be- 
deutung zu ermitteln, ob der Gehalt des Mageninhalts an freier Salzsaure 
normal, gesteigert oder herabgesetzt ist. Die Untersuchung des Mageninhalts 
auf kombinierte HCl hat in diesem Fall fiir den Praktiker keine besondere 
Bedeutung; fehlt dagegen die freie HCl, so ist es entschieden von Wichtigkeit, 
die Menge der an Eiwei®kérper gebundenen HCl zu ermitteln d. h. fest- 
zustellen, ob die Magenschleimhaut iiberhaupt keine HCl mehr absondert, 
oder ob noch HCl in geringer Menge abgesondert wird, die zur Sattigung der 
EiweiBk6rper verbraucht wird. Allein schon fiir die Prognose ist der Nach- 
weis der gebundenen Salzsaure bei Mangel an freier HCl von Bedeutung; 
aus der Zu-, resp. aus der Abnahme der Menge der gebundenen HCl kénnen 
wir auf den Fortgang der Besserung, bzw. auf eine fortschreitende Ver- 
schlechterung der Sekretionsstérung schlieBen. 

Der quantitative Nachweis der gebundenen HCl wird bei Mangel 
an freier HCl immer genauere Resultate geben als die Bestimmung des Salz- 
sauredefizits, d. h. die Ermittlung derjenigen Salzsauremenge, die notwendig 
ist zur Bindung der EiweiSkorper. 

An Stelle der bisher tiblichen und im Vorangegangenen besprochenen 
chemischen Untersuchungen des Mageninhalts bestimmte Zeit nach Ver- 
abreichung der Probekosten, bzw. zur Erganzung derselben wurde in jiingster 
Zeit von verschiedenen Autoren die Priifung der Magensekretion wahrend 
des Verlaufes der Verdauung empfohlen. 

Zu diesem Zwecke muB man entweder im AnschluB an eine Probekost, 
also wahrend einer Verdauungsperiode, mehrmals in kurzen Abstanden hinter- 
einander (nach 10, 20, 30 Minuten etc.) einzelne Portionen des Mageninhalts 
aushebern oder denselben an einigen aufeinander folgenden Tagen nach Ver- 
abreichung derselben Kost nach verschiedenen Zwischenraumen entnehmen. 

Untersuchungen dieser Art wurden zuerst schon im Jahre 1885 von 
Ewald und Boas und von Reichmann, spater von Rosenheim, Schiile, Korne- 
mann, Gregersen u. a. vorgenommen. 

Andere Autoren (Ehrenreich, Skaller) studierten den Ablauf der 
Sekretionsarbeit der Magendriisen, indem sie nach Verabreichung bestimmter 
Mahizeiten mit Hilfe von Magenverweilsonden in kurzen Zwischenraumen die 
zur Untersuchung der Saure, des Pepsin- und Trypsingehaltes nétigen Mengen 
Mageninhalt aspirierten. 

Ich will auf Einzelheiten dieser verschiedenen Untersuchungen hier nicht 
naher eingehen. Magenverweilsonden zur Bestimmung des Ablaufs der 
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Magensaftsekretion zu benutzen, ist nicht empfehlenswert. Ich mu die Be- 
denken, die Gregersen gegen die Brauchbarkeit dieser Methode geltend ge- 
macht hat, in jeder Beziehung anerkennen. Eine Sonde, die wahrend des 
ganzen Versuches im Magen liegen bleibt, wirkt reizend und regt die Schleim- 
und Speichelsekretion an. Dazu kommt, da die kleinen Proben, die man bei 
diesen Untersuchungen entnimmt, keineswegs einheitliche Werte darstellen ; 
wie ich bereits erwahnt habe, mu8 man mit Unterschieden in der Saure- 
konzentration der verschiedenen Fliissigkeitschichten im Magen rechnen. 
AuBerdem erhalt man, wie Gregersen mit Recht hervorhebt, bei diesen Unter- 
suchungen keine Aufklarung iiber die GréBe des Mageninhalts oder iiber die 
absolute Sauremenge, welche sich darin befindet. 

Aber auch die Ausheberung des Mageninhalts in kurzen Zwischenraumen 
an demselben Tage oder an aufeinander folgenden Tagen kann ich, ganz ab- 
gesehen von der groBen Belastigung des Patienten durch solche haufig zu 
wiederholende Schlaucheinfiihrungen, als klinisch brauchbare und _ sichere 
Untersuchungsmethode nicht gelten lassen. Gregersen macht selbst daraut 
aufmerksam, daB der bei ein und demselben Patienten nach der gleichen Mahl- 
zeit unter denselben Bedingungen aspirierte Mageninhalt an verschiedenen 
Tagen ganz bedeutende Unterschiede in der Zusammensetzung zeigen kann. 
Ich kann diese Angabe aus zahlreichen eigenen Erfahrungen voll und ganz 
bestatigen. Dieser Wechsel in den Befunden 1a8t sich auch durch die Kautelen, 
die Gregersen bei der Entnahme des Mageninhalts beobachtet wissen will, nicht 
ganz ausschalten. 

Meines Erachtens ist aus allen diesen Griinden aus den Untersuchungen 
iiber die Magensekretion wahrend des Verlaufes der Verdauung in der Weise, 
wie sie bisher durchgefiihrt worden sind, keine besondere Bereicherung fiir die 
klinische Diagnostik zu erwarten. 

Noch weniger erfolgreich waren die bisherigen Versuche, die sek retori- 
sche Tatigkeit des Magens radiologisch zu priifen. 

Schwarz hat zur Aciditatsbestimmung Fibrodermwismutkapseln* (4 g 
Bismut. metall. neutral. und 0-25 g peps. pur. neutral.) angewendet, die mit 
Bindfaden zugebunden werden. Der Kranke soll mit einem Probefriihstiick 
die vorher in Wasser geweichte Kapsel schlucken. Unter normalen Sekretions: 
bedingungen soll dieselbe in bestimmter Zeit gelést werden. Die Lésung macht 
sich bemerkbar durch Zerstreuung des Wismuts, wahrend die ungeléste Fibro- 
dermkapsel sich im R6ntgenbilde als scharf begrenzter kreisrunder Schatten 
zu erkennen gibt. 

Bei normaler Aciditat soll die Lésung der Kapsel in 2/, Stunden erfolgen, 
bei Hyperaciditat hohen Grades nach 1'/, Stunden, bei Hyperaciditat geringen 
Grades nach 2 Stunden, bei maBiger Subaciditaét nach 3%/,, bei starkerersSub- 
aciditat nach 4—4*/, Stunden. Ist die Kapsel noch nach 5 Stunden geschlossen, 
soll Anaciditat bestehen. 


* Die Kapseln werden von der Biberapotheke, Wien, IX. Porzellangasse 5, in den 
Handel gebracht. 
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Eine andere Methode zur Aciditatsbestimmung des Mageninhalts wurde 
von Schlesinger angegeben. Dieselbe beruht darauf, daB man nach der Wismut- 
mahizeit 3 g Natr. bicarbon. auf 40 cm? Wasser verabreicht und aus der GréBe 
der sich bildenden Luftblase auf die Héhe der Aciditat schlieBt. 


Zuverlassig ist weder das Verfahren von Schwarz, noch das von 
Schlesinger. Das Réntgenbild kann die gebrauchlichen, der Bestimmung der 
Sekretionstatigkeit des Magens dienenden chemischen Untersuchungsmethoden 
keineswegs ersetzen; man wird die radiologischen Methoden zur Priifung des 
Magenchemismus deswegen héchstens in denjenigen Fallen anwenden, in denen 
die Einfiihrung des Magenschlauches aus irgend einem Grunde unmog- 
lich ist. 

Der Nachweis von Hypersecretio hydrochlorica nach dem 
Vorschlage von Fujinami mit Hilfe der Kohn-Kdstleschen Wismutkapseln soll 
spater besprochen werden. 

DaB der Befund der einzelnen Sekretionsstérungen diagnostisch nur mit 
groBter Vorsicht zu verwerten ist, habe ich bereits erwahnt; es verdient aber 
noch besonders hervorgehoben zu werden, da die Feststellung der Sekretions- 
verhaltnisse des Magens allein unter keinen Umstanden zur Beurteilung des 
vorliegenden Krankheitsbildes geniigt. Die Priifung der sekretorischen TAtig- 
keit des Magens gibt uns nur AufschluB iiber das Verhalten der einen Funktion 
- des Magens, und Sekretionsanomalien bedeuten nur Funktionsstérungen, nicht 
, aber eigene Krankheitsbilder. Aufgabe der klinischen Untersuchung muB es 
sein, unter gleichzeitiger Verwertung der Ergebnisse aller weiteren, uns zur 
Verfiigung stehenden Untersuchungsmethoden festzustellen, welche Erkran- 
kung einer bestehenden Sekretionsanomalie zu Grunde liegt, und ebensowenig 
wie es erlaubt ist, eine Magenerkrankung auszuschlieBen, weil die chemische 
Untersuchung des Mageninhalts normale Verhaltnisse ergeben hat, ebenso- 
wenig sind wir berechtigt, ein organisches Magenleiden oder gar bestimmte 
Magenerkrankungen anzunehmen auf Grund gewisser Salzsaureanomalien. 
Die Magensaftsekretion hangt nicht nur ab von der Beschaffenheit der Magen- 
driisen, sondern auch von dem Verhalten des Blutes und des die Magendriisen 
versorgenden Nervenapparates. Wir werden demnach bei der Beurteilung be- 
stehender Salzsdureanomalien stets die Frage zu entscheiden haben, welcher 
der genannten Faktoren zur Funktionsstérung gefiihrt, resp. ob nicht ver- 
schiedene Momente zusammengewirkt haben, um die Salzsdureabscheidung 
zu beeintrachtigen. 


Bevor ich auf alle diese Fragen, d.h. auf eine differentialdiagnostische 
Besprechung der mit den verschiedenen Salzsaureanomalien einhergehenden 
Krankheitsbilder eingehe, mu8 ich zunachst die neben den Stérungen der Salz- 
saureabscheidung im Magensaft vorkommenden Sekretionsanomalien und ihre 
diagnostische Bedeutung im Zusammenhang besprechen. Hierbei will ich zu- 
nachst das Verhalten der Fermente des Magensaites: das Pepsin, das Lab und 
das fettspaltende Ferment beriicksichtigen. 
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Die rein physiologische, in letzter Zeit viel diskutierte Frage beziiglich der 
Identitat des Labs, resp. — wie es Bang nennt — des Parachymosins und 
des Pepsins im menschlichen Magensaft méchte ich nur nebenbei beriihren. 

Nach dem Urteil von Oppenheimer sind die letzten Beweisgriinde von 
Hammarsten, dem Entdecker des Labfermentes, der eine spezifische Labwirkung 
gegeniiber der Pepsinwirkung annimmt und entgegengesetzter Ansicht ist als 
Pawlow, Migay und Sowitsch, welche die Labwirkung als eine Erscheinungs- 
form der ersten Etappe der Pepsinwirkung auffassen, nicht widerlegt worden. 
Nach den Untersuchungen von Hammarsten (1.c.) an Hund und Kalb besteht 
auch bei gleichen Sauregraden keine Parallelitat zwischen Pepsin und 
Chymosinwirkung. Auch nach Abderhalden sprechen die Beobachtungen 
Hammarstens in ungezwungener Weise dafiir, daB das Labferment neben 
Trypsin und Pepsin existiert, d. h. ,das Labferment ist trotz aller gegen- 
teiligen Behauptungen ein selbstandiges Ferment“. Ubrigens kommt in neuerer 
Zeit auch Rakoczy auf Grund eingehender Untersuchungen zu der Uber- 
zeugung, daB Pepsin und Chymosin wenigstens in Kalbermagen zwei ver- 
schiedene Fermente sind. Ich will die Einwande der Unitarier gegen die 
dualistische Ansicht nicht weiter verfolgen; uns interessiert hier besonders die 
Frage, welche Bedeutung die Fermentdiagnostik vom klinisch-diagnostischen 
Standpunkte aus hat. 

Seitdem uns zur quantitativen Pepsin- und Labbestimmung verschiedene 
Untersuchungsmethoden zur Verfiigung stehen, welche die Vorziige schneller 
und leichter Ausfiihrbarkeit bei praktisch geniigender Exaktheit in sich ver- 
einigen, ist das Verhalten des Pepsin- und Labferments im normalen Zu- 
stande und bei den verschiedenen Erkrankungen des Magens in einer Reihe 
eingehender Arbeiten genau studiert worden. Das Resultat dieser Unter- 
suchungen ist allerdings noch kein eindeutiges; vorlaufig divergieren die An- 
sichten der einzelnen Autoren nicht unerheblich, und wahrend man auf der 
einen Seite im allgemeinen einen Parallelismus zwischen Pepsin-, Lab- und 
Saureabscheidung annimmt, findet man auf der anderen Seite keine strenge 
Ubereinstimmung in dem Verhalten der Ferment- und Salzsduresekretion. Ich 
habe bereits im Jahre 1902 darauf hingewiesen, daB ein absoluter Parallelis- 
mus zwischen HCl- und Fermentsekretion nicht besteht; mag die Divergenz 
der Salzsduremenge und der fiir Pepsin, resp. Lab gefundenen Werte klein 
oder groB sein, sicher ist, wir finden nie oder nur selten eine v611i ge Uber- 
einstimmung zwischen diesen GréBen. Dieses Faktum wird durch die histo- 
logische Beschaffenheit der Magenschleimhaut erklart und nicht nur durch die 
klinische Erfahrung, sondern auch durch die experimentellen Untersuchungen 
Pawlows und seiner Schiiler bestatigt. 

Der Bau der Magenschleimhaut ist kein gleichmaBiger. Die Sak¥sAure 
stammt nur aus den Fundusdriisen des Magens; die Pylorusdriisen produzieren 
keine Salzsaure, im Gegenteil, ein alkalisches Sekret, dagegen werden Pepsin 
und Lab im Fundus- und Pylorusteil des Magens gebildet. Die Zellen, die im 
Fundusteil die Salzsaure produzieren, sind andere als diejenigen, welche die 
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_ Fermente bilden. Daraus wird es verstandlich, wie Bickel mit Recht hervor- 
_hebt, daB eine isolierte Erkrankung der Salzsdurebildner ebenso méglich ist 
wie eine elektive Stérung der Fermentproduzenten, und daB bei Erkrankungen 
des Magens Salzsaureanomalien haufiger vorkommen als Stérungen in der 
Sekretion der Fermente, die im Gegensatz zu der. Salzsdure in der ganzen 
Magenschleimhaut gebildet werden. So erklart es sich auch, daB die Produktion 
_ der Fermente viel persistenter ist als die der Salzsaure. Demnach drangt allein 
Schon die Beriicksichtigung der Histologie darauf hin, die Salzsauresekretion 
und die Zymogenbildung als zwei verschiedene AuBerungen der Driisentatigkeit 
der Magenschleimhaut aufzufassen. 

In demselben Sinne entscheidend sind die experimentellen Untersuchungen 
Pawlows und seiner Schiiler sowie die Untersuchungen von Herzen und Radzi- 
~kowski, die bewiesen haben, daB es Stoffe gibt (Alkohol), welche keine pepsin- 

bildenden, wohl aber die Magensaftabsonderung anregende Eigenschaften be- 
sitzen, daB dagegen andere Stoffe (Inulin und Glykogen) nicht safttreibende, 
wohl aber pepsinbildende Krafte haben. 

Im Gegensatz zu der relativen Konstanz im Sduregehalt des reinen 
Magensaftes zeigt die Pepsinmenge schon bei Magengesunden ziemlich groBe 
und zwar abhangig von der Qualitat der Nahrung gesetzmaBige Verschieden- 
heiten. Nach den Untersuchungen von Chigin enthalt der Magensaft nach 
Fitterung mit Brot etwa viermal mehr Ferment als nach Milchfiitterung, 
‘wahrend nach Fleischfiitterung nur wenig mehr Pepsin nachweisbar ist als 
‘nach Milchverabreichung. 

Entsprechend den Zustanden von Hyper-, Hypo- und Achlorhydrie kénnen 
wir auch hyper-, hypo- und apeptische Magensafte unterscheiden; doch gehen 
die entsprechenden Stérungen, wie ich auf Grund sehr zahlreicher, eigener 
klinischer Untersuchungen mit Sicherheit angeben kann, durchaus nicht absolut 
parallel. Bei der Hyperchlorhydrie kann die Pepsinmenge vermehrt oder auch 
herabgesetzt sein; es kommen gerade bei der Hypersekretion Falle vor, bei 
denen Hyperchlorhydrie und Hyperpepsie bestehen, und ebenso gibt es umge- 
kehrt Falle von Hyperchlorhydrie und Hypopepsie. Zur optimalen peptischen 
Verdauung ist eine bestimmte Menge freier HCI erforderlich. Nach Michaelis 
und Davidsohn liegt das Optimum der Pepsinverdauung bei einer Wasser- 
stoffionenkonzentration von 0:0125 entsprechend einer Aciditat von */,) n-HCL. 

Ich muBte auf die Beziehungen zwischen Salzsdure- und Fermentbildung 
-genauer eingehen, um zu zeigen — was ich spater bei Besprechung der Zu- 
-stande, die zur Achlorhydrie fiihren kénnen, noch weiter anzufithren haben 

werde —, daB es unzweckmaBig ist, das Verhalten der Saure- und der Ferment- 
produktion durch gemeinsame Bezeichnungen — Hyper-, Hypo- und Achylie — 
zusammenzufassen. 

Die diagnostische Bedeutung der Fermentuntersuchungen wurde bisher 
im allgemeinen ziemlich niedrig eingeschatzt. Bei annahernd normaler und 
gesteigerter HCl-Sekretion ist fiir klinische Zwecke eine genaue Fermentunter- 
suchung auch entbehrlich; dagegen gewinnen die Fermentuntersuchungen in 
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Fallen von Hypo- und Achlorhydrie immer mehr an klinischer Bedeutung. In 
einer jiingst erschienenen ausfiihrlichen Arbeit macht Riitimeyer beachtens- 
werte Angaben iiber diese Fragen, speziell iiber die diagnostische Bedeutung 
des Labferments des Magensaftes bei Erkrankungen des Magens. Nach 
Riitimeyer sind die Magensafte, besonders fiir die Labbestimmung, aber auch 
fiir die Pepsinpriifung, méglichst frisch, jedenfalls innerhalb von ca. 8 bis 
10 Stunden nach Entnahme zu untersuchen, da bei langerem Stehen ihre milch- 
koagulierende Kraft in ca. 60°/, der Falle abnimmt und sich niedrigere Grenz- 
werte fiir den positiven Ausfall der Labprobe ergeben. Unter dieser Voraus- 
setzung gibt die Verdiinnungsprobe von Boas fiir den praktischen Arzt ge- 
niigende Resultate und ist ihrer Einfachheit halber fiir diesen in erster Linie 
zu empfehlen. Riatimeyer betrachtet in Ubereinstimmung mit den Angaben von 
Boas eine Gerinnungsfahigkeit, die sich noch bei Verdiinnungen von 1 : 160 
oder 1:320 und mehr nachweisen 1a8t, als normalen Labwerten entsprechend, 
d. h. der auf 1 : 160, resp. 1 : 320 verdiinnte normale Magensaft 1aBt mit Chlor- 
calcium versetzte Milch in ca. 20 Minuten bei Korpertemperatur zu einem 
Kuchen gerinnen. Zur approximativen Schatzung der peptischen Kraft des 
Magensaftes benutzt Riilimeyer das Mettsche Verfahren in der Form seiner 
Modifikation durch Nierenstein und Schiff, nach der alle Magensafte mit */,, 
Normalsalzsaure im Verhaltnis von 1:16 verdiinnt werden. Bei anaciden, der 
Gruppe der Achylie, des Carcinoms und der sog. nervésen Anaciditat ange- 
hérigen Magensaften ist nach Riitimeyer in ca. 80°/, der Falle bei Verdiinnung 
1:10 fiir Lab und 1:16 fiir Pepsin noch eine milchkoagulierende und pepti- 
sche Kraft vorhanden bei fehlender freier Salzsaure. Vélliges Fehlen der Fer- 
mente bei unverdiinntem Magensaft fand Rdtimeyer sehr selten. Bei Achylie 
sind in der groBen Mehrzahl der Falle die Labwerte sehr gering (bis 1:10); 
bei Carcinom sind sie in haufigen Fallen héher (1 : 40—1 : 320), und noch 
hoher sind sie bei nervéser Anaciditat, wo Werte von 1:80 und mehr ent- 
schieden an Haufigkeit zunehmen. Wir werden deswegen nach Riitimeyer be- 
sonders bei wiederholtem Befund kleiner oder geringer (bis 1:20) Lab- 
werte vor allem an schwere, oft irreparable Veranderungen der Magenschleim- 
haut zu denken haben, die wir bei Achylie, resp. Atrophie und Carcinom anzu- 
trefien gewohnt sind. Wiederholte Befunde von ganz minimalen Labwerten 
(1:10) sprechen nach den bisherigen Untersuchungen Riitimeyers ceteris 
paribus eher fiir Achylie als fiir Carcinom, vorausgesetzt, da8 kein Tumor fithl- 
bar und kein anderes entscheidendes Merkmal vorhanden ist. 

Normale oder annahernd normale Werte sprechen mehr fiir leichtere 
Katarrhe und nervése Anaciditaten. Bei kongonegativen Carcinomen mit 
Stagnation sind nach Riitimeyer zur diagnostischen Beurteilung in der Regel die 
Labbefunde des Filtrates des niichternen Mageninhalts, nicht die des*Probe- 
frithstiicks nach Reinspiilung maBgebend. Die Untersuchung der peptischen 
Kraft eines anaciden Magensaftes nach Mett gibt fiir die Differentialdiagnose 
zwischen Achylie und Carcinom nach diesem Autor weniger Anhaltspunkte als 
diejenigen der milchkoagulierenden. Die Labprobe ist empfindlicher und ver- 
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_ dient nach der Ansicht des Verfassers fiir den praktischen Arzt den Vorzug, 
_ weil sie diagnostisch mehr besagen kann. 


Selbstverstandlich ist das Resultat der Fermentuntersuchungen nur im 
_ Rahmen der allgemeinen klinischen Untersuchungen diagnostisch zu verwerten. 
Klinisch zu beachten ist, daB auch bei volligem Schwund der Fermente und bei 
 fehlender freier Salzsaure dieselben in relativ kurzer Zeit wieder in erheblicher 
Menge auftreten kénnen, ohne daB dabei eine hohe Totalaciditat oder freie HCl 
_auizutreten braucht. Bei malignen Prozessen scheint wahrend der Ent- 
wicklungszeit derselben ein Absinken des Fermentgehaltes die Regel zu sein. 
Wenn sich auch in vielen Fallen ein gewisser Parallelismus zwischen der Se- 
kretion freier Salzsaure und derjenigen des Labs und Pepsins beobachten 148t, 
_so fehlt doch wieder ein solcher in vielen Fallen vollstandig. Etwas geringer 
_ als die vielfachen Divergenzen zwischen Abscheidung von Salzsauremenge und 
Fermenten sind diejenigen zwischen Lab und Pepsin unter sich. Mit Recht 
warnt Ritimeyer vor allem Schematisieren bei der diagnostischen Verwertung 
der Labbefunde; bei sehr schweren Zustanden, wie Atrophie, Carcinom, kénnen 
doch noch normale, bei reparablen Zustanden dagegen iiberhaupt keine Lab- 
werte beobachtet werden. Man ist deswegen nicht berechtigt, bei einmaligem 
Befund von minimaler Labwirkung sofort auf irreparable Zustande, d.h. auf 
Atrophie zu schliefen. 

So weit Rétimeyer aus seinen gewissermafen rohen praktischen Ver- 
_ suchen beziiglich der Frage uber die Identitat des Labs, resp. des Parachymo- 
sins und Pepsins urteilen zu diirfen glaubt, handelt es sich auch beim Menschen 
um zwei proteolytische Fermente, resp. Enzymwirkungen, die unter etwas ver- 
schiedenen Bedingungen wirken. 


Aber nicht nur diagnostisch, sondern auch prognostisch besitzen die Fer- 
mentuntersuchungen fiir mit Achlorhydrie einhergehende Erkrankungen des 
Magens insofern eine Bedeutung, als man aus vergleichenden Untersuchungen 
Anhaltspunkte fiir eine fortschreitende Besserung oder Verschlechterung des 
Prozesses gewinnen kann. Die Annahme Gldssners, aus der Messung des 
Pepsin- und Labgehaltes des Magensaftes die Ortlichkeit einer Magen- 
geschwulst zu bestimmen, trifft nach meinen eigenen Beobachtungen bei 
Operations- und Sektionsbefunden, die mit denen Rétimeyers ibereinstimmen, 
nur fiir einen Teil der Falle zu. 

Die Tatsache, daB der driisenreiche Fundus und der driisenarme Pylorus 
sich beziiglich ihrer Fermentsekretion durchaus verschieden verhalten, indem 
der Fundusteil Pepsin und Lab, der Pylorusteil nur Pepsin produziert, glaubte 
Gldssner in dem Sinne verwerten zu diirfen, daB gleichzeitig starke Verminde- 
rung von Lab und Pepsin fiir einen Fundustumor, alleinige Herabsetzung 
yon Pepsin im Gegensatz zum Erhaltenbleiben von Labiferment fur 
einen Pylorustumor sprache. In praxi ist das Verhalten der Fer- 
mente in dieser Beziehung so wechselnd, daB es diagnostisch kaum ver- 


wertbar ist. 


528 L. Kuttner. 


Zur Erganzung, eventuell zum Ersatz der Untersuchung des Mageninhalts 
auf Pepsin wurde in jiingster Zeit von verschiedenen Seiten die Untersuchung 
der Harnpepsinausscheidung empfohlen. 

Nach Troller, Friedberger u. a. soll weitgehende Ubereinstimmung 
zwischen Magen- und Harnpepsinwerten bestehen. Fuld und Hierayama em- 
pfehlen deswegen die Harnpepsinuntersuchung besonders fir die Falle, in denen 
die Einfiihrung des Magenschlauches aus irgend einem Grunde kontraindiziert 
oder nicht durchfiihrbar ist; aber auch differentialdiagnostisch sollte das Ver- 
halten des Harnpepsins fiir die Unterscheidung zwischen dem Magencarcinom 
und den gutartigen, mit Ahnlichen Sekretionsanomalien einhergehenden Magen- 
erkrankungen verwertbar sein. Strauf und seine Mitarbeiter Wilenko, Takeda 
und Rosenbusch fanden bei gutartigen Apepsien die Fermentausscheidung im 
Harn stets erhalten; ein vélliges Fehlen des Harnpepsins wurde lediglich beim 
Magencarcinom beobachtet. 

Wie weit diese Annahme tatsachlich berechtigt ist, soll erst spater bei der 
differentialdiagnostischen Besprechung der mit Achlorhydrie verlaufenden 
Krankheitsbilder erértert werden. Hier méchte ich mich darauf beschranken zu 
konstatieren, daB nach den Untersuchungen, die mein friiherer Assistent 
Hermann Tachau auf meine Veranlassung auf meiner Abteilung angestellt hat, 
bei den meisten Patienten mit normalem Magenbefund auch das Harnpepsin 
normal gefunden wurde, wahrend bei der gréBeren Anzahl der Falle mit An- 
aciditat und Apepsie und bei den Magencarcinomen das Harnpepsin fehlte. 
Von diesen Befunden kommen aber doch auch so beachtenswerte Ausnahmen 
vor, da8 wir uns fiir die Beurteilung der Magensaftsekretion auf den: Ausfall 
der Harnuntersuchungen allein nicht verlassen diirfen. Nach meinen Er- 
fahrungen gibt uns das Verhalten des Harnpepsins keine sicheren diagnostisch 
verwertbaren Aufschliisse. Wir kénnen weder bei einer Herabsetzung der Fer- 
mentmenge im Harn mit Sicherheit krankhafte Veranderungen der Magen- 
sekretion annehmen, noch bei normaler Harnpepsinmenge eine Magenaffektion 
ausschlieBen. 

Das Vorkommen des von Volhard nachgewiesenen fettspaltenden Fer- 
mentes des Magensaftes sei hier nur kurz erwahnt, weil die Magenlipase in 
diagnostischer Hinsicht vorlaufig noch keine Bedeutung beansprucht. 

Von weit gréBerer praktischer Bedeutung ist das Vorkommen von organi- 
schen Saduren im Mageninhalt. Pathologisch ist nur die durch Garung der 
Kohlehydrate unter der Einwirkung von Spaltpilzen im Magen _ gebildete 
Milchsaure; die in dem Muskelfleisch und in den groBen Driisen der Lungen, 
der Leber, des Pankreas etc. enthaltene Fleischmilchsaure oder die mit 
Nahrungsmitteln, z. B. der Milch, besonders der sauren Milch, Buttermilch etc. 
eingefihrte Garungsmilchsaure spielt diagnostisch keine Rolle. Fir die 
Diagnose verwertbar ist das Auftreten von Garungsmilchsdure nur dann, 
wenn dieselbe mit den iiblichen klinischen Untersuchungsmethoden in dem zur 
bestimmten Stunde nach Probetrithstiick oder Probemittagsmahizeit ausgeheber- 
ten Mageninhalt nachweisbar ist. Normalerweise wird Milchsaure unter diesen 
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Bedingungen im Mageninhalt nicht gebildet. Voraussetzung fir die Entstehung 
von Milchsaure sind Salzsduremangel und Stagnation. Diese beiden fiir die 
_ Entwicklung dieser Saure notwendigen Bedingungen sind am haufigsten zu be- 
obachten bei den malignen Neubildungen des Magens. So erklart es sich, daB 
_ Milchsaure am haufigsten beim Carcinom des Magens gefunden wird. 

A. Schijj fand Milchsaure bei Magencarcinomen in 73°/, der Falle, Riiti- 
meyer in 75—80°/,, StrauB in 60°/,, E. Schiitz in 41°/,, ich selbst in ca. 60°/, 
der Falle. 

Im wesentlichen hangt die Haufigkeit des Vorkommens von Milchsaure 
beim Magencarcinom von der Lokalisation des carcinomatésen Tumors im 
Magen ab. Da Salzsauremangel und Stagnation — die zum Zustandekommen 
der Milchsduregarung notwendigen Bedingungen — am haufigsten Begleit- 
erscheinungen der ad pylorum gelegenen Carcinome sind, werden wir Milch- 
saurebildung am haufigsten bei den gerade in diesem Magenabschnitte lokali- 
sierten Krebsgeschwiilsten finden. Natiirlich werden aber auch an anderen 
Stellen gelegene Magencarcinome unter der Voraussetzung, daB sie zu Salz- 
sauremangel und Stagnation gefiihrt haben, mit MilchsAuregarung einher- 
gehen. 

DaB aber Salzsauremangel und Stagnation auch bei gutartigen Magen- 
affektionen oder Erkrankungen anderer Organe Milchsaduregarung zur Folge 
-haben, beweisen die einwandfreien Beobachtungen von Johnson und Behm, 
Ewald, Strauf, Klemperer, Bial, Rosenheim, Lindner und Kuttner, Linde- 
“mann u. a. 

Ein spezifisches Zeichen des Magenkrebses ist demnach die An- 
wesenheit von Milchsaure nicht; denn einerseits gibt es Falle von Carcinom, bei 
denen es nicht zur Bildung von Milchsaure kommt — das sind die Falle, 
in denen die beiden oder auch nur eine der genannten zur Milchsauregarung 
notwendigen Bedingungen: Salzsauremangel und Stagnation vermiBbt werden —, 
anderseits kommt es zur Milchsaurebildung, sofern Salzsauremangel und 
Stagnation bestehen, auch bei gutartigen Erkrankungen. 

Nach der Zusammensetzung von Schiff lag in den mit Milchsaurebildung 
einhergehenden Magenerkrankungen in 84:4°/, der Falle, nach Carle und 
Fantino und nach Elsner in 95°/, der Falle Carcinom zu Grunde. 

Alles in allem ist der positive Milchsaurebefund, worauf Boas mit 
besonderem Nachdruck hingewiesen hat, diagnostisch aber doch von gréBter 

Bedeutung. Konstanter Nachweis von Garungsmilchsaure nach Verabreichung 
eines Probetriihstiicks oder einer Probemittagsmahlzeit rechtfertigt in hohem 
Grade den Verdacht auf Magencarcinom. Die seltenen gutartigen Erkran- 
kungen, die zur Milchsaurebildung fiihren konnen, werden wir meist ohne 
Schwierigkeit auf Grund der Anamnese und des klinischen Befundes aus- 
schlieBen kénnen. Die Milchsaure kann auftreten, ohne daB ein Tumor nach- 
weisbar ist, ein wirkliches ,,Friihsymptom“ des Krebses ist dieselbe aber nicht; 
denn die Bedingungen, unter denen sich Milchsaure im Magen bildet — Salz- 
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sauremangel und Stagnation — werden immer erst eintreten, wenn sich die Er- 
krankung bereits in einem vorgeschrittenen Stadium befindet. 

In engster Beziehung zu dem Nachweis von Milchsaure im Mageninhalt 
steht der Befund der zuerst von Boas und Oppler beschriebenen und von Kauj- 
mann u. Schlesinger geziichteten langen fadenformigen Bacillen im Mageninhalt 
und in den Faeces. Die diagnostische Bedeutung derartiger Bacillenbefunde sollte 
sich mit der des MilchsAurenachweises decken. Die Annahme der Koinzidenz 
der Anwesenheit von langen Stabchen und der Milchsaure, bzw. der pathogno- 
monischen Bedeutung der langen Bacillen fiir das Magencarcinom konnte 
weiteren Untersuchungen nicht standhalten: es gelang Rosenheim und Richter, 
Strauf und Bialacour, Ehret und Sternberg, diese Stabchen auch aus nicht 
milchsaurem Magensaft Nichtcarcinomkranker zu ziichten. Kasuistische Ver- 
éffentlichungen von R. Schmidt, Tabora, Sandberg tiber den Nachweis der 
Boas-Opplerschen Stabchen in den Faeces bei Magencarcinom, von Riidinger im 
Urin, von Heichelheim in Blutgerinnseln des Magens sowohl bei fehlender als 
auch bei deutlich vorhandener Aciditat erweckten erneut das Interesse an der 
diagnostischen Bedeutung der langen Bacillen und fithrten zu weiteren Unter- 
suchungen (Sandberg, Kaufmann u. Schlesinger, Sick, R. Schmidt). In einer 
gréBeren Untersuchungsreihe gelang es Schmidt, die Boas-Opplerschen Stab- 
chen in fast allen Fallen von Magencarcinom, daneben allerdings auch in 
einem Falle von Diinndarmstenose einwandfrei in den Faeces nachzuweisen. Zu 
einem gleichen Resultat gelangten dann Sandberg und Latzel, nur daB letzterer 
mit voller Berechtigung die von Sandberg zu hoch bewertete diagnostische 
Bedeutung dieses Nachweises einschrankte, indem er sich dahin prazisierte, 
da8 das Vorkommen genannter Keime im Stuhl einen sicheren RiickschluB aut 
das Vorhandensein derselben im Magen nicht zulaBt. Ph. K. Brown berichtete 
dann iiber 4 Falle, die klinisch unter dem Bilde eines Ulcus ventriculi ver- 
liefen, wegen des positiven Befundes von Boas-Opplerschen Bacillen im Stuhl 
aber als Carcinomerkrankungen aufgefaBt wurden. Die Operation bestatigte 
in allen Fallen die Diagnose. 

Mit Riicksicht auf die groBe Wichtigkeit dieser Befunde und bei dem 
Widerspruch der Ansichten der verschiedenen Autoren veranlaBte ich zwei 
meiner Assistenten, Martin Hirschberg und Aljred Lindemann, sich genau 
mit der Frage der Bakteriologie des Magens zu beschaftigen und in groBerer 
Zahl vergleichende Untersuchungen iiber den Befund der Milchsaure und der 
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einerseits, bei Gesunden und an gutartigen Magenerkrankungen Leidenden 
anderseits anzustellen. In dieser Absicht untersuchten zunachst Hirschberg und 
Liefmann (ehem. Vorsteher des bakteriologischen Laboratoriums des Rudolf 
Virchow-Krankenhauses in Berlin) das Spiilwasser des niichtern mit=steriler 
Flissigkeit ausgeheberten Mageninhalts auf seinen Keimgehalt; dabei kamen 
diese Autoren zu folgendem Resultat: Der niichterne Magen enthalt bei nor- 
maler Sekretion und Motilitat keine auf unseren gebrauchlichen Nahrbéden 
wachstumfahigen Keime. Dieser Zustand Andert sich sofort, wenn Herab- 
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setzung der Salzsauresekretion oder Retention, bzw. wenn gleichzeitig Salz- 
Saureanomalien und verzégerte Magenentleerung auftreten, dahin, da8 mehr 
oder weniger zahlreiche Keime verschiedenster Qualitat und Herkunft zur Ent- 
wicklung kommen. Die Zahl dieser Keime hangt bis zu einem gewissen Grade 
auch ab von dem Kraftebefinden des Kranken, so daB bei gleichbleibender 
Funktionsst6rung ungewohnlich hohe Ziffern, ca. 2 Millionen und dariiber, 
parallel gehen mit einer erheblichen Beeintrachtigung des allgemeinen Er- 
nahrungszustandes, und daB die Zahl der Keime zuriickgeht, wenn dieser sich 
bessert. Was die Qualitat der Keime, insbesondere ihre Pathogenitat, betrifft, so 
lassen sich zurzeit beziiglich ihrer Bedeutung fiir den klinischen Befund mit 
Sicherheit keine gesetzmaBigen Tatsachen aufstellen, es sei denn, daB das Er- 
Scheinen von Bacterium coli im Magen von Kranken, die an Gastritis 
anacida leiden, mit den in ihrem Gefolge auftretenden Diarrhéen 
in einem vorlaufig nicht naher zu definierenden Zusammenhang stehen 
mag. 

In einer gréBeren Untersuchungsreihe stellte ferner A. Lindemann auf 
meiner Abteilung fest, daB sich die langen Stabchen Boas-Oppler in fast allen 
Fallen von A-, resp. hochgradiger Hypochlorhydrie im Mageninhalt und in 
den Faeces finden. Das Atiologische Moment fiir letztere ist véllig irrelevant. 
Die Eintrittsstelle der Bakterien in den Magendarmkanal ist der Mund. Die 
Boas-Opplerschen Stabchen sind mit héchster Wahrscheinlichkeit identisch 
' mit dem Bacillus acidophilus Moro. Der mikroskopische Nachweis gram- 
positiver langer Stabchen im Mageninhalt oder in den Faeces_ gestattet keine 
bestimmten diagnostischen Schliisse (Verwechslung mit zahlreichen anderen 
grampositiven Stabchen!). Ein massenhaftes Auftreten derselben legt den Ver- 
dacht nahe, daB es sich um Boas-Opplersche lange Stabchen handeln kénne. 
Sicherheit bringt aber auch unter diesen Bedingungen allein das Kultur- 
verfahren. Der positive Befund von Boas-Opplerschen Stabchen im Magen- 
inhalt oder in den Faeces berechtigt nicht zu der Annahme einer Milchsaure- 
garung im Magen. Zur Entwicklung der Bakterien in genannten Medien ge- 
niigt allein schon starkere Hypo-, resp. Achlorhydrie. Erst wenn mit dem 
Fehlen der freien Salzsaure eine erhebliche Stérung der Motilitat des Magens 
sich vergesellschaftet, ist Gelegenheit zur Milchsduregarung gegeben. Das Auf- 
treten von Milchsaure im Mageninhalt berechtigt nicht zur Diagnose eines 
Magencarcinoms, sondern gestattet nur den RiickschluB auf Salzsauremangel 
und hochgradige motorische Insuffizienz. Die Milchsaure ist vor allem das 
Produkt der langen Stabchen Boas-Oppler. Der Name Milchsaurebakterien 
— absichtlich habe ich denselben in meinen Ausfiihrungen vermieden — ist 
fiir diese Keime insofern ungeeignet, als auch noch die Kolibakterien und nicht 
naher zu rubrizierende grampositive Diplokokken, die in den verschiedensten 
Fallen im Mageninhalt und in den Faeces nachgewiesen werden koniten, eben- 
falls Milchsaure produzieren (Reagensglasversuche). In Fallen von Stauung 
bei gesteigerter, normaler oder wenig herabgesetzter Salzsaureproduktion 

fehlen die langen Stabchen Boas-Oppler. 
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Mit diesen Auseinandersetzungen ist die diagnostische Bedeutung des 
Milchsaurebefundes im Mageninhalt und des Nachweises von langen Bacillen 
im Mageninhalt und in den Faeces wohl einwandfirei klargestellt. 

Der Nachweis von fliichtigen Fettsauren (Buttersaure, Essig- 
saure), deren Anwesenheit sich schon durch den bekannten stechenden Geruch 
zu erkennen gibt, hat diagnostisch nur insofern eine gewisse Bedeutung, als 
auch aus ihrem Auftreten — vorausgesetzt, daB es sich nicht um importierte 
SAuren handelt — auf Zersetzungsvorgange im Mageninhalt infolge von 
Stagnation geschlossen werden kann. 

Zu den normalen Bestandteilen des Magensaftes gehért schlieBlich 
noch der Magenschleim. Dem Studium der Magenschleimsekretion ist lange 
Zeit hindurch nur ein geringes Interesse entgegengebracht worden; erst in der 
neueren Zeit hat man zur Frage der Schleimabsonderung im Magen ver- 
schiedentlich Stellung genommen. Trotzdem sind unsere Kenntnisse in dieser 
Beziehung auch heute noch auBerst liickenhaft und unsicher. 

Nach den Untersuchungen der Pawlowschen Schule und den Beobach- 
tungen von Freund im Laboratorium von Bickel scheint die Schleimbildung im 
Magen anderen Gesetzen unterworfen zu sein als die Saftsekretion. 

Eine elektrische Reizung der Magenschleimhaut hatte keine Spur von 
Magensaftproduktion, wohl aber eine lebhafte Schleimbildung zur Folge, und 
umgekehrt fiihrte in den Versuchen Pawlows eine elektrische Reizung der 
Sekretionsnerven der Magenschleimhaut des Vagus zu einer Magensaft- 
sekretion. Unter normalen Verhaltnissen ist der Schleimgehalt des Magens 
nur sehr gering. Fast regelmaBig ist Magenschleim in dem nach dem Probe- 
friihstiick entnommenen Speisebrei in sparlichen Mengen nachweisbar. Aus 
dem niichternen Magen soll nach den Untersuchungen von v. Aldor normaler- 
weise kein Magenschleim zu erhalten sein. Nach meinen Erfahrungen kann 
auch der niichterne Magen unter physiologischen Bedingungen Magenschleim 
— allerdings in so minimalen Mengen — enthalten, daB man denselben oft 
iiberhaupt nur durch eine ad hoc angestellte Magenspiilung dadurch kenntlich 
machen kann, da8 in dem Spiilwasser geringe glasige Massen, kleine weiB- 
lich-graue oder weiflich-gelbe Fléckchen herumwirbeln, die beim Stehen im 
Spitzglase sedimentieren. Auf das letztere Verhalten ist besonderes Gewicht zu 
legen; denn bevor wir den dem Magen entnommenen Schleim als Magen- 
schleim anerkennen, miissen wir sicher sein, da8 er auch im Magen produziert 
worden ist, und da8 er nicht etwa aus der Nasen-, Mund- oder Rachenhohle, aus 
den Bronchien oder dem Oesophagus stammt. Von diagnostischer Bedeutung ist 
natiirlich nur der Nachweis von echtem, im Magen selbst gebildeten Schleim; 
maBgebend fiir die Unterscheidung des ,,exogenen“ Schleims von dem 
,endogenen“ ist das oben angedeutete makroskopische Verhalten des Schleims. 
Charakteristisch fiir den ,,endogenen“ Schleim ist das Sedimentieren der glasigen 
Schleimmassen oder, wie Schiitz mit Recht hervorhebt, der Nachweis von 
Magenepithelien enthaltenden Schleimwélkchen im Spiilwasser des niichternen 
Magens. Wahrend ferner der ,,exogene“ Schleim geballt oder schaumig sich 
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mit dem Mageninhalt nicht mischt und der Oberflache desselben aufgelagert 
ist, ist der von der Magenschleimhaut produzierte mehr oder weniger innig 
mit dem Speisebrei vermengt. Nach den Untersuchungen von Schiitz kann 
man den Magenschleim, ,,Chymusschleim“, von den aus anderen Quellen her- 
stammenden Schleimmassen auch dadurch unterscheiden, daf ersterer sich mit 
sog. Schleimfarbemitteln nur wenig oder gar nicht farbt, wahrend letztere 
regelmaBig bei diesem Verfahren intensiv gefarbt wurden. Dem mikro- 
skopischen Befunde spricht Schiitz, abgesehen von dem Nachweis von 
Cylinderepithelien und ihrer Kerne, nur eine geringe Bedeutung zu. 

Zahlenmabig festzustellen, wie groB die Menge des Schleims im normalen 
Magen ist, wo die Grenze der physiologischen und der pathologischen Schleim- 
sekretion liegt, ist unméglich. Bei der Entnahme schleimigen Inhalts aus dem 
Magen hat man verschiedene Momente zu beriicksichtigen: die Empfindlich- 
keit der Magenschleimhaut gegen den Sondenreiz, die Gewéhnung des 
Patienten an den Magenschlauch, die Art der Entnahme: ob man Aspiration 
oder Expression anwendet, die Festigkeit, mit der der Magenschleim an der 
Magenwand anhaftet etc. Den Schleim vollstandig aus dem Magen zu ent- 
nehmen, gelingt iiberhaupt nicht; deswegen gestattet die Menge des aspirierten 
Schleims keinen sicheren RickschluB auf die Menge des im Magen pro- 
duzierten. 

Von dem Vorhandensein einer gesteigerten Magenschleimsekretion iiber- 
zeugt man sich am sichersten durch Eintauchen des von Schiitz angegebenen 
sog. Schleimfangers in den nach Beseitigung fremder Schleimbeimengungen 
ubrigbleibenden Speisebrei. Unter normalen Verhaltnissen finden wir dabei 
keinen oder nur wenig Schleim; ist die Schleimsekretion dagegen pathologisch 
gesteigert, so bleiben gréBere Kliimpchen oder grébere Flocken von Schleim, 
resp. dicken Schleim enthaltende Speisepartikelchen an den Rauhigkeiten dieses 
kleinen Instrumentes haften, das einen etwa 2 mm, am unteren Ende halb- 
kreisformig gebogenen Metalldraht darstellt. 

Dieses Verfahren zur Magenschleimbestimmung — darin stimme ich 
Schiitz bei — ist entschieden genauer als der Nachweis des Schleims mit einem 
Glasstabe oder durch UmgieBen des Mageninhalts aus einem Glas in das 
andere oder durch die Untersuchung des auf dem Filter zuriickgebliebenen 
Riickstandes (v. Aldor). 

Diagnostisch 1laBt sich der Nachweis einer pathologisch gesteigerten 
Magenschleimsekretion besonders im Sinne eines bestehenden Magen- 
katarrhs verwerten. 

Abgesehen von dem Katarrh des Magens ist der Nachweis einer stark ge- 
steigerten Magenschleimabsonderung diagnostisch noch von Bedeutung fur ein 
Krankheitsbild, das Dauber als kontinuierliche Magenschleimsekretion oder 
Gastrosuccorrhoea mucosa bezeichnet, und das ich unter dem Nanien ,,Magen- 
schleimflu8“ — Gastromyxorrhée — beschrieben habe. Ebenso wie eine ge- 
steigerte Magenschleimsekretion kann nach J. Kaufmann auch der Mange! 
an Magenschleim das Zeichen eines pathologischen Zustandes sein. Kaujmann 
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bezeichnet diese Stérung als Amyxorrhoea gastrica, Schiitz als ,,Amyxia“. Aut 
die klinische Bedeutung dieser Stérungen der Gastromyxorrhée und der 
Amyxia werde ich spater zuriickkommen. 

Nachdem ich die Zusammensetzung des Mageninhalts unter normalen 
und pathologischen Bedingungen in groBen Ziigen besprochen habe, bleibt es 
mir noch iibrig auseinanderzusetzen, wie die wesentlichsten Sekretions- 
anomalien zu stande kommen, und wie wir differentialdiagnostisch entscheiden 
kénnen, welche Erkrankung im gegebenen Fall den betreffenden Funktions- 


stérungen zu Grunde liegt. 
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Die Hyperchlorhydrie. 


Unter Superaciditat, Hyperaciditat oder Hyperchlorhydrie versteht man 
die Abscheidung eines abnorm sauren, resp. abnorm salzsauren Magensaftes 
wahrend der Verdauung. Die Saftabscheidung erfolgt hier wie in der Norm 
nur auf den Reiz der Ingesta; aber dieser Magensaift ist salzsaurereicher als 
normal“. So definiert Riegel den Begriff der Hyperchlorhydrie, und in derselben 
- Weise — jedenfalls dem Sinne nach — sprachen sich wohl die meisten Autoren 
bis vor einiger Zeit tiber das Wesen dieser Funktionsanomalie aus, die man 
demnach in erster Linie als eine qualitative Sekretionsstérung auffaBte, indem 
man fiir ihr Zustandekommen im wesentlichen eine Verminderung in der 
Qualitat des Magensaftes verantwortlich machte. 

Gegen diese Betrachtungsweise wurde in neuerer Zeit von verschiedenen 
Autoren Einspruch erhoben. Pawlow hatte bereits, wie ich schon wiederholt 
erwahnt habe, darauf hingewiesen, daB der Salzsauregehalt des nativen Magen- 
saftes (beim Hunde) eine konstante GroBe ist, und ,,daf8 der Magensaft von 
den Labdriisen stets mit gleicher Aciditat bereitet wird“. Die Schwankungen 
in den Aciditatswerten fiihrte Pawlow zuriick auf eine mehr oder weniger 
starke Neutralisation der Saure durch den Schleim der Magenoberflache. Spater 
haben Bickel und Rubow, zum Teil unter Berufung auf die Versuche Pawlows, 
auf die Beobachtungen von Hornborg, von Sommerjeld und Réder, zum Teil 
gestiitzt auf theoretische Erwagungen und klinische Erfahrungen, vor allem 
aber mit Riicksicht auf das Ergebnis eigener Untersuchungen sich gegen die 
alte einseitige Auffassung von dem Wesen der Hyperchlorhydrie ausgesprochen. 

Eingehende Untersuchungen Bickels und seiner Schiiler an einem er- 
wachsenen Madchen, dem eine Magen- und Oesophagusiistel angelegt worden 
war, brachten ersteren zu der Uberzeugung, dab auch beim Menschen die 
Aciditat des nativen Magensaftes relativ konstant sei, daB aber in einem aut- 
fallenden Gegensatz zu dieser Konstanz Schwankungen in den abgesonderten 
Sekretmengen bestehen. MaBgebend fiir die Variabilitat in der Sekret- 
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menge sind nach Bickel individuelle Verhaltnisse, sekretionsanregende, bzw. 
steigernde oder hemmende Einfliisse von seiten des Nervensystems — fiir 
letztere sprechen unter anderem die von Bickel in Gemeinschaft mit Sasaki. 
beim Scheinfiitterungshunde durch die sog. ,,Argerversuche“ gemachten Be- 
obachtungen —, der Gehalt des Kérpers an Wasser und Chlor, die Art der die 
Sekretion auslésenden Nahrungsreize und andere Momente. Rubow kam zu 
ahnlichen Ergebnissen wie Bickel. Ersterer fand in 705 FaAllen nicht einen 
einzigen, bei dem die durch Salzsdure bedingte Gesamtaciditat die Zahl 125 
iiberstiegen hatte. Die héchsten, bei sog. Hyperaciditat konstatierten Salz- 
saurewerte gingen demnach weit iiber die Grenze des prozentualen reinen 
menschlichen Salzsauregehalts hinaus, den Bickel unter normalen Verhaltnissen 
auf 0:4—0-55°/, angegeben hat. Die klinischen Erfahrungen scheinen diesen 
Autoren ebenfalls gegen die Annahme der Sekretion eines genuinen hyper- 
aciden Magensaftes zu sprechen. Nach alledem kommen Bickel und Rubow 
zu dem Schlu8, daB bei der Hyperchlorhydrie wenigstens in der Regel ,,die 
Steigerung des prozentischen Salzsauregehalts des Mageninhalts nicht durch 
eine Steigerung des prozentischen Salzsauregehalts des reinen Magensaites 
bedingt sein kénne“. Vielmehr nehmen sie an, da8 jedenfalls fiir einen Teil 
der Falle sog. Hyperchlorhydrie der nach den iiblichen Probekosten entnommene 
Mageninhalt einen zu hohen prozentischen Salzsauregehalt aufweist, weil eine 
zu groBe Menge eines an sich normal sauren Magensekretes abgeschieden wird. 

AuBer dieser Form der Hyperchlorhydrie kommt nach Bickel und Rubow 
noch eine zweite Form dieser Funktionsstérung zur Beobachtung, die bedingt 
wird durch eine Hy permotilitat des Magens bei normaler Sekretmenge. 

Unter solchen Umstanden wird das Probefrithstiick vor der Zeit aus dem 
Magen herausgeschafft. Der nach 1 Stunde dem Magen entnommene Inhalt 
muB8 dann, da die Schleimhaut weiter Magensaft in eine von Ingestis mehr oder 
weniger leere Magenhodhle abscheidet, aus nur wenig verdiinntem Magensaft 
bestehen, ,,muB also einen hoheren prozentualen Salzsauregehalt haben als 
bei normalem Verhalten der Motilitat. Ist die Motilitat des Magens normal, 
so erhalt man nach der Probemahlzeit bei Hypersekretion einen verhaltnis- 
maBig groBen Mageninhalt, dessen Aciditat im Verhaltnis zur Menge des 
sezernierten Magensaftes vermehrt ist. Ist die motorische Tatigkeit des Magens 
herabgesetzt, so findet sich infolge Stagnation eine vermehrte Schleimsekretion. 
Fine vermehrte Magensaftsekretion wird sich nach den Ausfithrungen Rubows 
unter diesen Verhaltnissen bei der Probemahlzeit durch einen sehr grofen 
Mageninhalt mit verhaltnismaBig niedriger Aciditat zu erkennen geben — 
vorausgesetzt, daB sich nicht organische Sauren in bedeutender Menge finden —, 
indem der sezernierte saure Magensaft mit den zuriickgebliebenen Ingesta stark 
verdiinnt und teilweise durch die vermehrte Schleimsekretion neutralisiert avird. 
Cine vermehrte Sekretion qualitativ normalen Magensaftes kann demnach bei 
vermehrter oder verminderter Motilitat den geringen, stark sauren Mageninhalt 
mit sehr viel freier Salzsdure verursachen, d. h. den Zustand, der gewohnlich 
als Hyperchlorhydrie oder Hyperaciditat bezeichnet wird, bzw. den reichlichen, 
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weit weniger sauren Mageninhalt, d. h. den Zustand, der gewohnlich als Hyper- 
sekretion bezeichnet wird“ (Rubow). 

Nach diesen Argumenten sind also zwei Momente fiir das Zustandekommen 
einer Hyperchlorhydrie in Betracht zu ziehen: 1. eine Steigerung der Menge 
eines an sich normal sauren Mageninhalts, 2. Motilitatsstérungen. Natiirlich 
konnen sich, wie Bickel noch besonders erwahnt, beide Momente miteinander 
verbinden. 

DaB zwischen Hyperchlorhydrie und Hypersekretion, besonders in bezug 
auf die noch spater zu besprechende digestive Form der Hypersekretion, 
mannigfache Beziehungen oder flieBende Ubergange bestehen, war schon seit 
langer Zeit bekannt nach den Beobachtungen beim Magengeschwiir, bei dem 
diese beiden Anomalien haufig nebeneinander vorkommen; da aber Zustande, 
die man bisher als einfache Hyperaciditat, bzw. Hyperchlorhydrie bezeichnet 
hat, in der Regel nichts anderes als gewisse Formen von Hypersekretion dar- 
stellen oder Folge von Motilitatsstérungen des Magens sein sollen, wurde erst 
von Rubow und Bickel ausgesprochen. Es ist nicht zu verkennen, daB diese 
Auffassung fiir gewisse Falle von Hyperchlorhydrie die richtige ist; anderseits 
aber ist nicht zu tibersehen, daB8 Zustande von einfacher Hyperchlorhydrie zur 
Beobachtung kommen, auf welche die Theorie von Bickel und Rubow keine An- 
wendung findet. In einer Arbeit iiber die Achylia gastrica habe ich bereits vor 
Jahren darauf hingewiesen, daB die Hypersekretion auch mit einer Hy po- 
- chlorhydrie verlaufen kann. Spater haben Fleischer und Moller und Strauf 
. itber Falle von Hypersekretion berichtet, bei denen sie ein normales Verhalten 
der motorischen Funktion des Magens und niedrige Salzsaurewerte gefunden 
haben. Eine Erklarung fiir diese Befunde finden die genannten Autoren in der 
Beriicksichtigung des Fliissigkeitzuwachses zum Mageninhalt, d. h. einer 
Fliissigkeit, die sich zusammensetzt aus Speichel, den Verdauungsprodukten 
des Schleimes und ,,einer bisher nicht naher bekannten, jedenfalls aber von der 
Magenwand herrithrenden Flissigkeit“. 

Ob diese sog. Verdiinnungssekretion, deren Vorkommen jedenfalls noch 
nicht sicher erwiesen ist, tatsachlich fiir diese Befunde mitverantwortlich zu 
machen ist, oder ob nicht doch Steigerungen im prozentischen Salzsauregehalt 
des menschlichen nativen Magensaftes vorkommen, ist vorlaufig nicht mit Sicher- 
heit zu entscheiden. DaB der Magenschleim die Aciditat des Mageninhalts 
wesentlich herabzusetzen imstande sein soll, méchte ich mit Riicksicht darauf, 
daB wir auch in Magensaften mit starken Schleimbeimengungen hohe Salz- 
- saurewerte beobachten, bezweifeln. Gregersen (1. c.) nimmt an, daB die Schleim- 
haut nach dem augenblicklichen Bediirfnis ein mehr oder weniger saures Sekret 
abzusondern vermag und die Konzentration also regulieren kann. 

Es ist gewi8 mit Dank aufzunehmen, wenn man sich bemiiht, die einzelnen 
Falle von Hyperchlorhydrie genauer zu analysieren; dab aber mit den von 
Bickel und Rubow angegebenen Entstehungsursachen nicht alle Méglichkeiten 
des Zustandekommens der Hyperchlorhydrie erschépft sind, ist mit Sicherheit 
anzunehmen. Ja, ich méchte zundchst nicht einmal glauben, daB die von 
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Bickel und Rubow aufgestellten Theorien iiber das Zustandekommen der 
Hyperchlorhydrie fiir viele Falle dieser Storung zutreffen; immerhin aber sind 
wir verpilichtet, bei Beurteilung der Zustande, die mit Hyperchlorhydrie einher- 
gehen, den Ergebnissen der experimentellen Forschung Rechnung zu tragen. 

Jedenfalls setzt die Annahme einer Hyperchlorhydrie nach wie vor eine 
Zunahme der normalen HCl-Werte voraus. 

Welche HCl-Werte sind aber als normal und welche als gesteigert aut- 
zufassen? Ich habe in den Vorbemerkungen zu diesen Ausfiihrungen bereits 
darauf hingewiesen, daB die Gesamtaciditat und auch der Aciditatsgrad fur 
die Salzsaure — auch fiir die freie HCl — schon unter normalen Verhaltnissen 
groBen individuellen und regionaren Schwankungen unterworfen sind; wahr- 
scheinlich steht diese Variabilitat im Zusammenhang mit der Art der Er- 
nahrung. Jedenfalls scheinen bevorzugte Ernahrung mit Fleisch und gewohn- 
heitsgemaBer GenuB von gewiirzten Speisen die Salzsauresekretion zu steigern. 
So glaubt z. B. Jaworski die Beobachtung, daB man bei polnischen Juden 
haufig héhere Aciditatswerte findet als bei anderen Patienten, darauf zuriick- 
fithren zu miissen, daB die ersteren stark gewiirzte Speisen bevorzugen. Inter- 
essant sind die in bezug auf den Fleischgenu8 hin gemachten experimentellen 
Untersuchungen von Hemmeter und Cloetta. Hemmeter fand, daB ein mit Fleisch 
genahrter Hund im Durchschnitt einen doppelt so starken Gehalt an HCl hatte 
wie ein mit Amylaceen genahrter; Cloetta ernahrte von 4 Hunden desselben 
Wurtes 2 ausschlieBlich mit fetter Milch, der etwas Eisen zugesetzt war, die 
beiden anderen nach allmahlichem Ubergang zuletzt ausschlieBlich mit rohem 
Fleisch in steigender Menge, bis zu 500 g pro Tag und Tier. Die Milchhunde 
hatten — der Versuch wurde 9—10 Monate fortgesetzt — iiberhaupt keine 
HCl, die Fleischhunde ziemlich iibereinstimmend 2°5°/,, freie HCl. In 
demselben Sinne fielen die Untersuchungen von Pawlow, Bickel u.a. aus. Es 
ist klar, daB uns das Resultat dieser Versuche gewisse Handhaben fiir die Be- 
handlung der ,,Hyperchlorhydrie“ geben wird. 

Nach alledem ist es schwer und kaum méglich, eine Grenze anzugeben 
zwischen dem normalen und dem pathologisch gesteigerten Wert fiir freie HCl. 
Gestiitzt auf die allgemeine Erfahrung nimmt man — wie ich in den Vorbe- 
merkungen zu diesem Kapitel ausgefiihrt habe — eine Hyperchlorhydrie an, 
wenn die Werte fiir die freie HCl (nach P. F.) die Aciditat von 40 iibersteigen. 
Die Differenz zwischen dem fiir freie HCl und dem fiir die Gesamtaciditat ge- 
fundenen Werte (nach P.F.) betragt nach v. Tabora in diesen Fallen meist 
nicht weniger als 15—20, so daB fiir die Gesamtsaure die Aciditat von ca. 60 
zu erwarten ware. 

Eine weitere Schwierigkeit fiir die Diagnose der Hyperchlorhydrie beruht 
darauf, daB viele Menschen weit héhere Werte fiir die freie HCl als eitte Aci- 
ditat von 40 ohne Beschwerden sehr gut vertragen, und da man umgekehrt 
80g. Hyperaciditatsbeschwerden“ bei Personen findet, deren Aciditat fiir die 
freie HCl unter 40 gelegen ist. Diese Tatsache hat verschiedene Autoren ver- 
anlaBt, die Diagnose ,,Hyperchlorhydrie“ abhangig zu machen von dem gleich- 
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-zeitigen Bestehen charakteristischer Saurebeschwerden. Ich kann mich diesem 
_Gedankengange nicht anschlieBen. Ebenso wie wir von Achlorhydrie oder, um 
-entierntere Beispiele anzufithren, von Albuminurie und Glykosurie bei den ent- 
-Sprechenden Befunden reden — ganz unabhangig davon, ob die Personen, bei 
denen wir diese Anomalien gefunden haben, davon Beschwerden haben oder 
nicht —, so halte ich auch daran fest, eine Hyperchlorhydrie zu diagnostizieren 
-auf Grund des fiir dieselbe charakteristischen Mageninhaltsbefundes, unab- 
hangig von den subjektiven Beschwerden. Bei dieser Stellungnahme bleibt es 
allerdings fraglich, wie wir die Falle mit sog. Hyperaciditatsbeschwerden bei 
normalen oder sogar herabgesetzten SalzsAurewerten rubrizieren sollen. Talma 
nimmt an, daB es sich hierbei um eine HyperaAsthesie gegen Saure 
handle, und Linossier unterscheidet gewissermaBen 3 Formen von Hyperchlor- 
-hydrie: die sekretorische, die mechanische und die sensible, die sich natiirlich 
miteinander kombinieren kénnen. 

Gewisse Formen dieser Art haben Strauf und seine Schiiler, Tuchendler 

und Schiiler, unter dem Namen ,,Hyperaciditas larvata‘ beschrieben. 
Strauf hat spater, nachdem der Begriff der digestiven Hypersekretion Eingang 
in die Pathologie der Magenkrankheiten gefunden hat, die Bezeichnung 
»lyperaciditas larvata“ aufgegeben, weil er darunter nie etwas anderes ver- 
standen haben will als die ,,anhyperacide Form der digestiven Hyper- 
sekretion“. 
Eine ganz andere Erklarung fiir das Auftreten von Saurebeschwerden bei 
mormalen oder sogar bei herabgesetzten Werten fiir die freie HCl findet Kauj- 
mann. Nach diesem Autor kann infolge von Mangel an Magenschleim 
die Schleimhaut so empfindlich werden, daB sie schon gegen Magensaft von 
maBigem Salzsauregehalt mit Schmerzen reagiert. 

Ich bestreite gewiB nicht, daB es Falle von Hyperdsthesie der Magen- 
schleimhaut gibt, und daB sensible Stérungen bei den Hyperaciditatsbeschwer- 
den eine Rolle spielen kénnen; ich gebe auch gern zu, daB die von Straus, 
Tuchendler und Schiiler erhobenen Befunde und weiterhin die Erklarung von 
Kaujmann zu beriicksichtigen sind in den Fallen, in denen der fiir Hyperchlor- 
hydrie charakteristische Symptomenkomplex bei normalen oder niedrigen Salz- 
sdurewerten angetroffen wird, aber Falle dieser Art kann man nicht schlecht- 
weg als Hyperchlorhydrien bezeichnen. Zum Wesen der Hyperchlorhydrie ge- 
hoéren die oben ausfiihrlich besprochenen Funktionsstérungen,; sind diese vor- 
handen, so liegt eine Hyperchlorhydrie vor, gleichgiiltig, ob dabei subjektive Be- 
schwerden bestehen oder nicht. Ergibt die Funktionspriifung keine fiir Hyper- 
chlorhydrie sprechenden Befunde, so sind wir auch nicht berechtigt, eine solche 
zu diagnostizieren, selbst wenn ausgesprochene Saurebeschwerden bestehen. 
Wohin sollte es auch fithren, wollten wir von diesen Grundregeln der Diagnose 
abgehen? Wissen wir doch, daB es selbst Falle von ,,Achylia gastrica“ gibt, 
die in ihrem Verlauf in typischer Weise die subjektiven Symptome von Hyper- 
chlorhydrie zeigen. Nur das Ergebnis der Funktionsprifung 
bleibt maBgebend fiir die Diagnose. Wie oft mégen diesen sog. 
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Hyperaciditatsbeschwerden in Fallen mit normalen oder subaciden 
Werten fiir die freie HCl organische Erkrankungen des Magens oder 
Erkrankungen anderer Organe, des Darms, der Gallenblase etc. zu Grunde 


liegen ! 
Vorkommen der Hyperchlorhydrie. 


Halte ich an meinem Standpunkt fest, so muB ich die Hyperchlorhydrie 
als eine haufige Funktionsstérung bezeichnen. Nach meinen Eriahrungen, die 
sich hierin mit denen Riegels decken, beobachtet man die Hyperchlorhydrie, 
weil es sich oft nur um leichtere Krankheitserscheinungen handelt, und weil die 
besseren Stande 6fter als die arbeitende Klasse daran zu leiden haben, hautiger 
in der Privatpraxis als im Krankenhaus. Anhaltspunkte tiber die Haufigkeit 
der Hyperchlorhydrie gibt eine Statistik Borgbjdrgs. Borgbjérg fand unter 
274 Fallen von Verdauungsstérungen in 33-4°/, der Falle Hyperaciditat. 
Dieser Prozentsatz entspricht ungefahr auch meinen Beobachtungen. Kommt 
die Hyperchlorhydrie auch in jedem Alter zur Beobachtung, so ist ein gewisser 
Einflu® des Alters auf die Haufigkeit dieser St6rung doch nicht zu iibersehen. 
Am meisten fiir Hyperchlorhydrie disponiert ist das jugendliche und mittlere 
Alter, etwa zwischen dem 20.—40. Lebensjahre; gelegentlich wurde Hyper- 
chlorhydrie auch bei Sauglingen konstatiert. Kndpjelmacher fand bei einem 
10 Monate alten Madchen, das trotz Ernahrung mit Frauenmilch an Ver- 
dauungsstérungen litt, 0°95°/, freie Salzsaure. Auch ich habe wiederholt bei 
Sauglingen, die an Magendarmstérungen erkrankt waren, gesteigerte Werte 
fiir die freie HCl gefunden. In allen diesen Fallen, iibrigens auch in der 
Beobachtung Kndpjelmachers, bestand gleichzeitig verzoégerte Magenent- 
leerung. Fenwick beschreibt Falle von intermittierender Hyperaciditat bei 
Kindern; jedoch erscheint es mir zweifelhaft, ob es sich hierbei um einfache 
Hyperchlorhydrie gehandelt hat. Wahrscheinlicher ist es, daB diesen Erkran- 
kungen echte Hypersekretion zu Grunde gelegen hat. Die Anfalle verliefen mit 
intensiven Kopfschmerzen; aber im Gegensatz zu echter Migrane traten bei den 
Kindern heftige Leibschmerzen, Pyrosis und Erbrechen von stark HCl-haltigen 
Massen auf. 

Auch das Geschlecht hat nach meinen Erfahrungen im Gegensatz zu 
der Annahme Riegels entschieden einen gewissen Einflu8 auf die Haufigkeit des 
Vorkommens der Hyperchlorhydrie. Riegel glaubt, daB keine erhebliche Differenz 
hierin besteht zwischen dem weiblichen und dem mannlichen Geschlecht; 
»Vielleicht’’ — sagt Riegel — ,,ist sie etwas haufiger beim weiblichen als beim 
mannlichen Geschlecht“. Demgegeniiber habe ich die Hyperchlorhydrie un- 
gleich haufiger bei mannlichen als bei weiblichen Individuen gefunden 
(ca. 35 : 20°/,). In Ahnlichem Sinne sprechen sich iibrigens auch andere Autoren 
(Borgbjdrg, Wagner u.a.) aus. Ein solches Verhaltnis ist erklarlich, wenn 
wir beriicksichtigen, daB Alkohol- und Nikotinabusus — 2 Momente, die, wie 
wir noch sehen werden, in der Atiologie der Hyperchlorhydrie eine groBe Rolle 
spielen — bei Mannern haufiger vorkommen als bei Frauen. 
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Atiologie. 
| Fur die Atiologie der Hyperchlorhydrie kommt eine groBe Reihe von Fak- 
_toren in Betracht. Wie jede Sekretionsstérung des Magens, so ist auch die 
: Hyperchlorhydrie abhangig von der Beschaffenheit des Blutes, dem EinfluB 
des Nervensystems und dem Verhalten der Magendriisen selbst. 

Unter den zahlreichen Symptomen, die sich bei der Chlorose am Ver- 

_ dauungsapparat bemerkbar machen kénnen, nehmen die Stérungen der sekretori- 
schen Tatigkeit des Magens einen groBen Platz ein. Wahrend man frither, 
_ besonders gestiitzt auf die Untersuchungen Manasseins bei anamischen Tieren 
(nach Aderla8), ein Darniederliegen der Salzsauresekretion bei Chlorotischen 
als ein haufiges oder gar regelmaBiges Vorkommnis annahm und daraufhin 
eine Behandlung mit groBen Dosen Salzsaure einleitete, haben exakte klinische 
Untersuchungen durch Griine, Ofwald, Rethers u.a. nachgewiesen, daB bei 
Kranken dieser Art 6fters Hyperchlorhydrie besteht. Allerdings ist dieses Ver- 
halten kein regelmaBiges. Tatsachlich haben verschiedene Autoren (Lenhartz, 
Neuer) haufig eine Herabsetzung der Salzsaurewerte bei der Chlorose ge- 
funden; wieder andere Autoren berichten von einem normalen Verhalten der 
Salzsaureproduktion bei dieser Erkrankung. Jedenfalls sind die Befunde keine 
gleichmaBigen. Nach meinen eigenen Erfahrungen ist die sekretorische Tatig- 
keit des Magens in vielen Fallen ganz normal, oft aber auch gesteigert, zu- 
.weilen herabgesetzt. Wahrscheinlich sind fiir dieses differente Verhalten eben- 
falls regionare Einfltisse, die Art der Ernahrung und der Lebensweise, die 
Dauer der Erkrankung etc. verantwortlich zu machen. 

DaB die Hyperchlorhydrie nervésen Ursprungs sein kann, und da8 
psychische Einfliisse der verschiedensten Art, Gemiitserregungen, Arger, 
Schreck etc. eine Hyperchlorhydrie hervorrufen kénnen, ist nach meinen Aus- 
ftihrungen im allgemeinen Teil leicht verstandlich; daB die rein neurogene 
Hyperchlorhydrie aber hautig vorkommt, méchte ich nach meinen Erfahrungen 
nicht annehmen. Abgesehen davon, daB es nicht immer ganz leicht ist, die 
verschiedenen organischen Magenerkrankungen — Gastritis acida, Ulcus 
ventriculi (seu duodeni) etc. —, bei denen man die Hyperchlorhydrie als 
Symptom, bzw. als Begleiterscheinung haufig antrifft, als Ursache fur 
die gefundene Funktionsstérung auszuschlieBen, sind wir auch noch 
nicht berechtigt, die Hyperchlorhydrie ohne weiteres als selbstandige Neurose 
aufzufassen, wenn wir keine Anhaltspunkte fiir die Annahme eines gleichzeitig 
bestehenden organischen Magenleidens finden. Sehr haufig ist die Hyperchlor- 
‘hydrie reflektorisch ausgelést und die Folge einer anderweitigen Er- 
krankung, einer Darmaffektion, besonders einer Appendicitis, einer Hernia 
epigastrica, eines Genitalleidens oder einer Gallensteinaffektion. Die Zahl der 
Falle, in denen solche Kranke wegen ihrer Hyperchlorhydrie jahrelang als 
infache Neurastheniker mit angreifenden hydrotherapeutischen Prozeduren 
und mit strengen Diatkuren behandelt werden — ohne dauernden Erfolg 
und ohne da® man dabei an die Modglichkeit des Bestehens einer ander- 
weitigen Erkrankung, Cholelithiasis, Appendicitis etc. denkt —, ist nach 
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meinen Erfahrungen eine sehr erhebliche, und das ist sehr bedauerlich, da 
das AuBerachtlassen des Grundleidens haufig eine ernste Gefahr bedeutet. 
Solieri spricht direkt von einer hy peraciden Gastropathie appen- 
dicitischen Ursprungs. Nach seiner Erfahrung ist der epigastrische Schmerz 
in Verbindung mit Hyperaciditat in manchen Fallen der einzige Ausdruck einer 
bestehenden Affektion des Appendix. Ich habe auf die Wichtigkeit solcher Be- 
obachtungen in einer friiheren Publikation hingewiesen. Bei der groBen Be- 
deutung des Zusammentreffens von reflektorischer Hyperchlorhydrie mit 
schweren Erkrankungen anderer Organe sei es mir erlaubt, an dieser Stelle 
kurz zwei besonders tragisch verlaufene hierher gehérige Falle dieser Art mit- 
zuteilen, iiber die ich damals berichtet habe. 


In dem einen Falle handelte es sich um einen Herrn im Alter von 60 Jahren, der lange 
Jahre hindurch an Verdauungsstérungen gelitten hatte, die auf rein funktionelle Hyper- 
chlorhydrie zuriickgefiihrt und immer wieder mit schweren Schonungsdiadten behandelt 
worden waren. Angeblich im Anschlu8 an einen Diatfehler bekam der Kranke wieder 
sehr heftige Schmerzen, AufstoBen, Erbrechen; der behandelnde Arzt verordnete — in 
dem Glauben, daB es sich wieder um Hyperchlorhydriebeschwerden handle — Milchdiat 
und Alkalien ohne wesentlichen Erfolg. Als ich ca. 48 Stunden spater konsultiert wurde, 
fand ich den Kranken in einem sehr bedrohlichen Zustande mit den Erscheinungen eines 
hochsitzenden Darmverschlusses. Ich lie} den Kranken sofort in die Klinik tiberfiihren; 
eine Magenspiilung hatte nur voriibergehenden Erfolg; die deswegen bald darauf vor- 
genommene Operation ergab einen Gallensteinileus, konnte aber den Patienten nicht mehr 
retten; infolge von Gastroenteroplegie trat der Exitus ein. 

Die Anamnese des zweiten Patienten entspricht ganz der eben mitgeteilten; auch 
hier jahrelange Hyperchlorhydriebeschwerden und dementsprechende Behandlung, pldotz- 
lich heftige Schmerzen, die der Patient in der Annahme, dieselben seien durch sein altes 
Magenleiden bedingt, mit Alkalien zu bekampfen suchte; da die Schmerzen nicht nachlieBen, 
konsultierte der Patient nach ca. 16 Stunden den Arzt, der eine Perforationsperitonitis 
diagnostizierte und sofortige Operation veranlaBte. Die Operation bestiatigte die Diagnose 
und ergab als Ausgangspunkt der Perforationsperitonitis eine chronische Appendicitis. 
Der Kranke wurde gerettet. 


Es ist dringend notwendig, in Zukunft mehr, als es bisher gewohnlich 
geschieht, mit der Entstehung der Hyperchlorhydrie auf reflektorischem Wege 
zu rechnen und in jedem unklaren Falle bei Nachweis dieser Funktionsstérung 
das Bestehen einer entfernt liegenden organischen Erkrankung der Bauchorgane 
in Erwagung zu ziehen. 

Nicht selten liegt der Hyperchlorhydrie eine chronische Obsti- 
pation zu Grunde. Die Ansichten iiber die Beziehungen zwischen Obsti- 
pation und Hyperchlorhydrie sind sehr geteilt. Da® beide Stérungen haufig 
— nach meinen Erfahrungen in 60—75°/, der Falle — nebeneinander vor- 
kommen, wird wohl allgemein angenommen; nur iiber das Verhaltnis dieser 
beiden Affektionen zueinander gehen die Meinungen auseinander. Wahrend 
einige die Hyperchlorhydrie fiir die primare und die Obstipation fir die 
sekundare Stérung halten, glauben andere Autoren, daB umgekehrt die Obsti- 
pation die Hyperchlorhydrie zur Folge haben kann. Natiirlich mu8 auch mit 
der Méglichkeit gerechnet werden, daB beide Affektionen durch eine gemein- 
schaftliche Ursache bedingt sein kénnen. 
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Auf Grund meiner eigenen Erfahrung miéchte ich zu diesen strittigen 
Fragen nur so viel bemerken, daB sowohl durch die gestérte Funktion des 
Magens die Darmtatigkeit als auch durch die Darmaffektion die Funktions- 
tatigkeit des Magens im Sinne einer Hyperchlorhydrie geschddigt werden 
kann. Ist es auch oft nicht méglich, das Kausalverhaltnis festzustellen, so 
méchte ich doch nach meinen Beobachtungen annehmen, da8 das letztere 
Verhalten haufiger ist als das erstere. Mit Edstein und Iloway stiitze ich 
meine Ansicht, daB in vielen Fallen die Obstipation das primare Leiden ist, 
das erst sekundar zur Hyperchlorhydrie und den damit verbundenen Ver- 
dauungsstérungen fiihrt, nicht nur auf den Erfolg der Behandlung, sondern 
auch auf die Entwicklung der Krankheitserscheinungen. Verfolgt man diese 
chronologisch, so kann man gar nicht so selten feststellen, da® die Stérungen 
der Darmtatigkeit den direkt auf den Magen zu beziehenden Symptomen vor- 
angegangen sind. Vor allem iberraschend ist aber in vielen Fallen echter 
Hyperchlorhydrie der Erfolg der Behandlung. Viele Kranke, die jahrelang 
in der Annahme, da8 die durch genaue Funktionspriifung des Magens fest- 
gestellte Hyperchlorhydrie das primare und jedenfalls das besonders zu be- 
riicksichtigende Leiden sei, mit allen fiir ihre Magenaffektion in Betracht 
kommenden Kuren ohne oder nur mit ganz voriibergehendem Erfolg behandelt wor- 
den waren, werden verhaltnismaBig schnell von ihren Beschwerden befreit, wenn 
_man ohne Riicksichtnahme auf den Magen die Obstipation zur Heilung bringt. 
Die Annahme von Boas, daB in solchen Fallen die Hyperaciditats- 
‘beschwerden schwinden, weil die gegen die Obstipation gerichtete Behandlung 
(diatetische MaBnahmen, salinische Mittel etc.) auch giinstig auf die Magen- 
stérung wirke, trifft sicher nur fiir einige, aber nicht fiir alle Falle dieser Ait 
zu; denn oft sieht man auch Besserung der Magensymptome durch Diatkuren, 
die die Hyperchlorhydrie eher ungiinstig als giinstig hatten beeinflussen 
kénnen. So erklart sich haufig auch der Erfolg, den viele Kurpfuscher bei 
Patienten, die anhaltender Saurebeschwerden wegen mit den vorsichtigsten 
Diatkuren erfolglos behandelt worden waren, durch grobe, auf Regelung des 
Stuhlganges hinzielende Kuren zu verzeichnen haben. Allerdings ist nicht 
zu verschweigen, daB éfters in diesen Fallen nur die subjektiven Beschwerden, 
aber durchaus nicht regelmaBig die Hyperchlorhydrie als solche gebessert 
wird, und dahingestellt méchte ich es lassen, wie die Hyperchlorhydrie in 
diesen Fallen zu stande kommt. Ob einigen dieser Falle nicht doch ein organi- 
sches Magenleiden oder eine im iibrigen latent verlaufende Erkrankung eines 
-anderen Organs (Cholelithiasis, Appendicitis) zu Grunde liegt, ist natiirlich 
gar nicht zu entscheiden. Wesentlich ist jedenfalls — darin stimme ich mit 
Liithje iiberein — die Besserung des ganzen psychischen Befindens, die man 
bei den Patienten durch Regelung des Stuhlgangs erreicht. Da dadurch 
psychoreflektorisch — wie Lithje meint — auch die Saftsekretion des Magens 
giinstig beeinfluBt wird, ist gewiB méglich. 
Bei der Besprechung der reflektorischen Hyperchlorhydrie méchte ich 
noch besonders, auch wieder mit Riicksicht auf die Therapie, die Aufmerk- 
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samkeit richten auf den Zusammenhang der Hyperchlorhydrie mit Er- 
krankungen der weiblichen Genitalorgane. Die Magensaftsekretion zeigt beim 
weiblichen Geschlecht schon bei den physiologischen Vorgangen in den 
Geschlechtsorganen, bei der Menstruation und wahrend der Graviditat ge- 
wisse Schwankungen. Kretschy und Elsner fanden wahrend der Menstruation 
eine Neigung zu Sekretionssteigerungen; ich selbst konstatierte wahrend der 
Menstruation eine herabgesetzte HCl-Sekretion; nach Erwin Kehrer, der sich 
besonders eingehend mit den Beziehungen der weiblichen Sexualorgane zum 
Tractus intestinalis beschaftigt hat, kann die Salzsauresekretion des Magens 
wahrend der Menstruation herabgesetzt (nach starkeren Blutungen), unver- 
andert oder leicht herabgesetzt (bei gesunden Individuen mit menstrueller 
Blutung mittlerer Intensitat) und gesteigert sein (bei nervésen Frauen mit 
schwacher oder nur mafBig starker Periode). Wahrend der Schwangerschatt 
ist die Sekretion der Salzsaure in der Regel um weniges vermindert. Im Sinne 
der Hyperchlorhydrie dagegen wird die Magensaftabscheidung oft beeinfluBt 
zur Zeit des Klimakteriums. Nach Dalché, dessen Erfahrungen hierin sich mit 
den meinigen decken, 4uBern sich die Stérungen des Klimakteriums am 
haufigsten in der Form der Hyperchlorhydrie, die weniger kontinuierlich als 
intermittierend zur Zeit der nachlassenden oder schon ganz fehlenden Menses 
anfallsweise aufzutreten pflegt. Sommer priifite bei einer gréBeren Anzahl 
gynakologisch kranker Frauen, die zugleich dyspeptische Erscheinungen dar- 
boten, ohne daB ein organisches Magenleiden — abgesehen von der haufig 
bei Frauen vorkommenden Gastroptose — vorlag, die Funktionstatigkeit des 
Magens und fand in den meisten Fallen Hyperchlorhydrie, zum Teil auBer- 
ordentlich hohen Grades. Hinsichtlich des Zusammenhangs beider Affektionen 
gaben die Beobachtungen Sommers keine Aufklarung. Die Besserung des 
Frauenleidens hatte nur zweimal eine Abnahme der Magenbeschwerden zur 
Folge, in einem Falle trat nach Aufrichtung des retroflektierten Uterus sogar 
eine Verschlechterung der Verdauungsstérungen auf. 

Es ist unméglich, alle Momente aufzufithren, die gelegentlich zur Hyper- 
aciditat, resp. Hyperchlorhydrie fithren kénnen. Havelburg machte auf einer 
Seereise an sich und einigen anderen Personen die Beobachtung, daB die See- 
krankheit zur Hyperaciditat fithren kann. 

Sicher spielt auch eine konstitutionelle Disposition eine 
Rolle bei der Entstehung der Hyperchlorhydrie. Gonzales Campo stellt sogar 
als besondere Art der Hyperchlorhydrie die auf der Basis einer kon- 
Stitutionellen Hyperchlorhydrie sich entwickelnde Funktionsstérung hin. 

Interessant nach dieser Richtung sind Untersuchungen von Jung iiber 
die Haufigkeit und Erblichkeit von Magendarmbefunden in einzelnen 
Familien. Jung legt seiner Besprechung ein Material von 40 Famiifen zu 
Grunde, die 98 FEinzelfalle reprasentierten bei 597 Gesamtfallen. Bei 
14 Familien fand sich keine Ahnlichkeit des Leidens oder des Sekretions- 
befundes, bei den iibrigen 26 Familien, also in 65°/,, bestand eine Ahnlichkeit 
des Leidens. 166, d. h. zirka ein Drittel aller Falle, waren Superaciditatsfalle. 
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Unter den 14 Familien, bei denen keine Ahnlichkeit der einzelnen Leiden 
bestand, befanden sich 10 Familien mit Superaciditat. Dieselbe trat in 25 
unter 40 Familien auf und war zehnmal wiederholt in den betreffenden 
Familien vorhanden. 

Fin groBes Kontingent an Fallen von Hyperchlorhydrie stellen die 
Reizzustande des Magens, die entstehen durch dauernde fehlerhafte 
Ernahrung mit groBen Quantitaten Fleisch, durch den Genu8 scharfer Ge- 
wtirze, resp. stark gewtirzter Speisen, durch die gewohnheitsmaBige Aufnahme 
von eiskalten oder sehr heiBen Speisen und Getranken und nicht zum 
wenigsten durch reichlichen Genu8 von Kaffee, Tee, Nikotin und Alkohol. 

Sehr interessante Mitteilungen iiber die Einwirkung dieser Genufmittel 
auf den menschlichen Organismus, speziell auf die Verdauungsorgane, macht 
Cramer. Derselbe stellte zunachst verschiedene Versuche mit Kaffee, Tee, 
reinem Nikotin, Zigarrenextrakt, Zigarrenrauch, der in einer Flasche ge- 
waschen wurde, im Verdauungsschrank an; das Waschwasser wurde den 
Verdauungsversuchen in entsprechenden Portionen zugesetzt, auBerdem 
wurden auch an Menschen einige Versuche gemacht. 

Aus diesen verschiedenen Versuchen ergab sich in der Hauptsache, da& 
eine deutliche Verlangsamung und Behinderung der Eiwei®verdauung durch 
Kaffee, Tee, Nikotin und die anderen im Tabak enthaltenen giftigen Substanzen 
stattfindet. 

Wichtiger noch als dieses Resultat ist fiir unsere augenblickliche Be- 
_ trachtung das Ergebnis der Priifung von 410 Krankengeschichten durch 
Crdmer, in denen durchweg ein mehr oder weniger starker Abusus von 
Nikotin, Tee, Kaffee oder allen dreien oder zweien von ihnen teils mit, teils 

ohne Alkoholabusus angegeben ist. 
Aus diesen statistischen Zusammenstellungen ergab sich das interessante 
Resultat, daB bei den Magenerkrankungen, die durch den Abusus von Nikotin, 
Kaffee oder Tee mit und ohne Beteiligung des Alkohols entstanden waren, am 
haufigsten die Hyperchlorhydrie (99 Falle) beobachtet wurde; an zweiter 
Stelle kam die motorische Insuffizienz (85 Falle), dann die Gastritis acida 
(29 Falle) zur Beobachtung. Nach den Berechnungen Crdmers tiberwiegen 
die Sekretionsst6rungen diejenigen der Motilitat in dem Verhdltnis von 30 : 17. 

Welche Bedeutung Crdmer dem Abusus eines Genufmittels in der 
Atiologie der Hyperchlorhydrie ‘zuschreibt, ist ersichtlich aus einer Zusammen- 
stellung von 159 Fallen von Hyperchlorhydrie. Unter diesen war 38mal der 
_ Abusus irgend eines GenuBmittels anamnestisch nicht nachweisbar; dagegen 
- spielte in den iibrig, bleibenden 121 Fallen, d.h. in gut %/, der Falle, der 
Abusus von Nikotin, Kaffee und Tee eine sehr grofe Rolle. 

Um den Anteil des Alkohols an dem Abusus zu ermitteln, verarbeitete 
Cramer statistisch das Material von 354 Fallen: 

Reine Nikotinfalle 80, 
Nikotin, Tee und Kaffee 72, 
Kaffee oder Tee allein 82. 
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Diesen gegeniiber stehen: 

Nikotin und Alkohol 87, 
Nikotin, Kaffee und Alkohol 22, 
Kaffee, Tee und Alkohol 11. 

In Summa also: 

Abusus ohne Alkohol 234 Falle, 
Abusus mit Alkohol 120 Falle. 

Daraus ergibt sich die iiberraschende Tatsache, daB der Alkoholabusus 
nicht, wie man von vornherein denken kénnte, an erster Stelle steht, sondern 
daB der Mifbrauch von Nikotin, Tee und Kaffee noch haufiger vorkommt. 

GewiB ist die Toleranz der einzelnen Menschen gegen diese Gifte eine 
verschiedene, Aber darin werden wir Crdmer beistimmen miissen, daB die Ver- 
traglichkeit gegen Alkohol, Nikotin, Kaffee und Tee um so geringer sein wird, 
je gréBer die Anforderungen sind, die durch Beruf und verantwortungsvolle 
Arbeit an das Nervensystem der Betreffenden gestellt werden. 

Es bedarf erst keiner weiteren Erlauterung, da8 wir fiir die Therapie der 
Hyperchlorhydrie aus den Beobachtungen Crdmers wichtige SchluBfolgerungen 
ziehen werden. 

Ob es sich bei diesen Reizzustanden des Magens stets nur um funktionelle 
Stérungen im Sinne einer Hyperchlorhydrie handelt, oder ob den Funktions- 
stérungen bei dauernder Einwirkung der genannten Schadlichkeiten nicht ana- 
tomische Veranderungen der Magenschleimhaut in Form einer Gastritis zu 
Grunde liegen, resp. ob nicht bei langerem Bestehen der Funktionsstérung im 
Laufe der Zeit organische Erkrankungen des Magens hinzutreten, wird in dem 
einzelnen Falle wegen Mangel an Sektionsbefunden kaum zu entscheiden sein. 
Jedenfalls diiriten viele Falle von Hyperchlorhydrie, fiir deren Zustande- 
kommen man frither keine greifbaren Ursachen gefunden, und die man deswegen 
als rein nervés aufgefaBt hat, durch die Beriicksichtigung der genannten Gift- 
wirkungen und Schadlichkeiten Aatiologisch klargestellt werden. 

DaB die Hyperchlorhydrie schlieBlich noch als Symptom, bzw. als Be- 
gleiterscheinung bei einer Reihe von organischen Magenerkrankungen, be- 
sonders bei der Gastritis acida und beim Ulcus ventriculi (seu duodeni), auf- 
treten kann, ist schon hervorgehoben worden. Doch méchte ich, weil es fiir 
unsere spateren differentialdiagnostischen Betrachtungen von groBer Wichtigkeit 
ist, noch besonders betonen, da die frithere Annahme Riegels, ,,daB das Vor- 
handensein von Hyperchlorhydrie bei Ulcus zur Regel gehére und das Fehlen 
zur Ausnahme“, durch Kontrolluntersuchungen verschiedener Autoren und 
nach meinen eigenen Beobachtungen als widerlegt zu betrachten ist. 

Ewald berechnet das Vorkommen der Hyperaciditat beim Ulcus ventriculi 
auf 34:1°/,, Wagner auf 42-6°/,, Wirsing ebenfalls auf 42-6°/,. Riitimeyerstand 
bei 161 auf ihren'Magenchemismus untersuchten Fallen von Magengeschwiir 
Hyperaciditat, wenn die Totalaciditat des Magensaites als bestimmend ange- 
sehen wird, in 42:5°/,, wenn die Aciditat der freien HCl als maBgebend ange- 
nommen wird, in 37:8°/,. Sind die von den verschiedenen Autoren erhobenen Be- 
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funde auch nicht immer gleichwertig, weil der eine Hyperchlorhydrie bei einer 
Aciditat von 60, der andere bei einer Aciditat von 70 uw. s. w. annimmt, so 
kénnen wir heute doch mit Sicherheit behaupten, da8 in vielen Fallen von 
Magengeschwiir Eu- und auch Hypochlorhydrie besteht. Sicher kommen 
bei dem differenten Verhalten in den Salzsaurewerten beim Ulcus  ven- 
triculi auch wieder regionare und individuelle Verhaltnisse in Betracht, und 
sicher sind auch hierbei der Einflu8 des Geschlechts, die Frage, ob das Ge- 
Sschwiir zu Blutungen neigt oder nicht, das Stadium und der Verlauf der Er- 
krankung, in dem die Untersuchung des Chemismus vorgenommen wird, und 
andere Momente von Bedeutung. 

DaB das Verhalten der motorischen Tatigkeit des Magens von EinfluB ist 
auf die Entstehung der Hyperchlorhydrie, habe ich bereits bei der Besprechung 
des Wesens dieser Funktionsstérung erwahnt. Ich habe darauf hingewiesen, 
daB und wie nach den neueren Auffassungen eine Steigerung oder eine Herab- 
setzung der Motilitat zur Hyperchlorhydrie fithren kann. In einer gewissen Be- 
ziehung zur Hyperchlorhydrie steht anscheinend auch die Beschaffenheit des 
Tonus der Magenmuskulatur. Nach Kaufmann und nach Graul verlauft die 
Hyperaciditat sehr haufig mit congenitaler Atonie. Doch diirfte es sich hier 
wohl nur um eine Koinzidenz der Erscheinungen handeln, insofern als die 
Hyperchlorhydrie in diesen Fallen, ebenso wie die Atonie, auf konstitutioneller 
Grundlage beruht. 


Symptome. 


Subjektive Beschwerden kénnen bei der Hyperchlorhydrie, wie ich schon 
wiederholt erwahnt habe, vollstandig fehlen. Solche symptomlos verlaufende 
Falle von Hyperchlorhydrie kommen, wie das in der Natur der Sache liegt, 
gar nicht zur klinischen Diagnose, werden tiberhaupt nicht oder nur ganz zu- 
fallig bei einer aus irgend einem Grunde vorgenommenen Funktionsstorung ge- 
funden und machen es natiirlich unmoéglich, zuverlassige statistische Angaben 
iiber die Haufigkeit des Vorkommens dieser Anomalie zu liefern. In anderen 
Fallen von Hyperchlorhydrie bestehen geringe oder nur voriibergehende, wieder 
in anderen dagegen heftige, mehr oder weniger anhaltende subjektive Be- 
schwerden. 

Besonders charakteristisch fiir die Hyperchlorhydrie sind Sodbrennen und 
bestimmte Formen von Magenschmerzen. Sodbrennen, ,,die Pyrosis hydro- 
chlorica* (Sticker), wird besonders in der Gegend der Kardia empfunden 
und strahlt nach dem Oesophagus hin aus; es kommt voraussichtlich durch Ein- 
wirkung des sauren, nach dem Oesophagus hin regurgitierenden Chymusbreies 
zustande. Zuweilen bleibt das Brennen nicht auf die Kardiagegend beschrankt, 
sondern breitet sich iiber den Magenfundus nach dem Pylorusteil des Magens 
hin aus. Mit dem Gefiihl von Sodbrennen sind gelegentlich AufstoBen und 
Hochkommen von sauer schmeckendem Mageninhalt verbunden. 

Als typisch fiir die Hyperchlorhydrieschmerzen gilt, daB dieselben, ab- 
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lich erst auf der Hohe der Verdauung, also ungefahr 2—3 Stunden nach der- 
selben oder noch spater auftreten, wenn bereits freie Salzsaure im UberschuB 
vorhanden ist. 

Entsprechend der Entstehung dieser Schmerzen, die meist nach dem 
Epigastrium lokalisiert werden und zuweilen auch bei nuchternem Magen 
auftreten kénnen, sollen dieselben wenigstens voriibergehend sistieren, wenn 
die freie Salzsaure durch Nahrungsaufnahme, besonders durch die Zufuhr von 
Eiwei®korpern (Milch, EiereiweiB, Fleisch) oder noch sicherer durch Zufuhr 
von Alkalien (Natron oder Magnesia) gebunden wird. Nach dem Ablaui 
der Digestion pflegen die Schmerzen dann von neuem aufzutreten. In der 
Regel machen sich bei der Hyperchlorhydrie Schmerzen nicht nach allen 
Speisen, sondern nur nach ganz bestimmten Gerichten bemerkbar; im allge- 
meinen wird eine vorwiegend animalische Kost besser vertragen als eine be- 
sonders Amylaceen enthaltende Nahrung. 

Wie weit allein schon durch das Auge, das Ohr oder durch den Geruch 
Schmerzen hervorgerufen werden kénnen, und ,,ob die intensive Vorstellung der 
betreffenden Speise an sich ohne voraufgegangene Sinnesvermittlung geniigt, 
um — wie Liithje (1. c.) ausfiihrt — hyperacide Zustande hervorzurufen“, 
lasse ich dahingestellt; der oft besprochene Einflu8 der Psyche auf die 
Funktionstatigkeit des Magens kénnte eine Erklarung fiir eine derartige An- 
nahme geben. 

Der Appetit ist bei den Zustanden von Hyperchlorhydrie meist gut 
erhalten. Zuweilen besteht ein recht schmerzhaftes, unangenehm nagendes 
HeiBhungergefithl in dem Epigastrium, das durch Zufuhr der genannten Ei- 
weiBkorper oder Alkalien schnell beseitigt zu werden pflegt. In der bei weitem 
groBten Mehrzahl der Falle zeigt der Stuhlgang eine ausgesprochene Neigung 
zur Verstopfung — hiertiber habe ich bereits gesprochen —, zuweilen dagegen 
beobachtet man bei der Hyperchlorhydrie auch Diarrhéen. 

Dieselben kénnen durch verschiedene Ursachen bedingt werden. Natiir- 
lich kénnen beide Zustande nebeneinander bestehen, ohne daB ein direkter 
innerer Zusammenhang zwischen ihnen zu konstatieren ist; in anderen Fallen 
wird dieselbe psychische oder diatetische Schadlichkeit oder eine akute Be- 
eintrachtigung der motorischen Funktion des Magens, die eine akute Ex- 
acerbation der alten Hyperchlorhydrie zur Folge gehabt hat, auch einen An- 
fall von Diarrhée nach sich ziehen kénnen; wieder in anderen Fallen werden 
die Diarrhéen auf die chronisch bestehende Obstipation zuriickzufiihren 
und_entweder als sog. falsche Diarrhéen im Anschlu8 an hartnackige Ver- 
Stopfung oder als Zeichen einer chronischen Kolitis, die sich auf dem Boden 
einer hartnackigen Verstopfung ausgebildet hat, aufzufassen sein; wieder in 
anderen Fallen liegt die Ursache fiir die Diarrhéen in einer gleichzeitigen Er- 
krankung des Pankreas. 

Ebenso wie Lithje (1.c.) habe auch ich bei der Hyperchlorhydrie Diar- 
théen beobachtet, die sich nach dem Ergebnis der quantitativen Analyse als 
Fettsttihle reprasentierten. 
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Der Mangel in der Verwertbarkeit der verschiedenen subjektiven Sym- 
ptome bei der Hyperchlorhydrie liegt im wesentlichen darin, daB die genannten 
Erscheinungen haufig iiberhaupt nicht vorhanden sind, daB sie nicht nur bei 
den besprochenen Funktionsstérungen, sondern gelegentlich auch bei ganz 
anderen Anomalien, z.B. bei der Gastritis anacida simplex vorkommen, daB 
sie — auch wenn sie vorhanden sind — kein konstantes Verhalten zeigen, und 
da8 wir bei der Beurteilung derselben im wesentlichen auf die Angaben der 
Kranken angewiesen sind. 

Abweichungen von den geschilderten Eigentiimlichkeiten betreffen be- 
sonders den Charakter der Magenschmerzen, der auferordentlich ver- 
schieden ist. Zuweilen klagen die Kranken nur iiber einen dumpfen Druck, zu- 
weilen besteht ein besonders qualendes Gefiihl von Sodbrennen oder das 
vorhin erwahnte nagende HeiS®hungergeftthl — ,,schmerzhafte Magenleere“ 
(Gastralgokenose nach Boas) — ,,Faim douloureuse“ (Mathieux und Beau- 
chant) — ,,Faim nauséeuse“ oder ,,Faim défaillante (Mathieux und Roux) ; 
zeitweise auch kénnen die Schmerzen eine so furchtbare Hohe erreichen, daB 
das ganze Bild an heftigste Gallenblasen- oder Nierenkoliken erinnert. 

Die Unsicherheit der subjektiven Krankheitserscheinungen drangt dazu, 
bei Verdacht auf Hyperchlorhydrie eine genau auf die Feststellung dieser 
Anomalie hinzielende Funktionspriifung des Magens vorzunehmen, und das 
umsomehr, als die iibrigen objektiven Symptome bei Zustanden von Hyper- 
chlorhydrie — abgesehen eben von dem Ergebnis der funktionellen Unter- 
suchung — diagnostisch keine sicher verwertbaren Resultate geben. 

Die Zunge ist bei der unkomplizierten Hyperchlorhydrie gewohnlich 
feucht und rein; eine gréBere diagnostische Bedeutung kommt dem Aussehen 
der Zunge bei dieser Anomalie ebensowenig zu wie bei anderen Storungen 
des Magens. Zungenbelag entsteht nicht nur in Abhangigkeit von der Be- 
schaffenheit der Verdauungstatigkeit, sondern vielmehr noch infolge von 
Mund-, Nasen- und Rachenerkrankungen, die ja haufig neben den _ver- 
schiedenen Magenerkrankungen vorkommen. So kann z. B. ein starker Zungen- 
belag bei der Hyperchlorhydrie der Ausdruck einer ausgesprochenen Potatoren- 
Pharyngitis sein, die gleichzeitig neben einer Gastritis acida alcoholica besteht. 

Der allgemeine Ernahrungszustand wird durch die Hyperchlorhydrie als 
solche kaum beeintrachtigt, eher durch die dieser Funktionsstérung zu Grunde 
liegende Erkrankung, resp. durch hinzutretende Komplikationen. Der 
Palpationsbefund der Magengegend ist bei der Hyperchlorhydrie in der Regel 
vollstandig negativ, bei gleichzeitig bestehender Atonie laBt sich gewohnlich 
ein oberflachliches Platschergerausch nachweisen, zuweilen gelingt es, in 
solchen Fallen eine Senkung der Nieren, besonders der rechten, und eine 
Dislokation des Magens, eventuell auch anderer Bauchorgane, als Teil- 
erscheinung einer allgemeinen Splanchnoptose, einer ,,Asthenie im Sinne 
Stillers“, nachzuweisen. Auf das Vorhandensein eines ausgezogenen rechten 
Leberlappens (Riedelscher Lappen), einer besonderen Druckempfindlichkeit in 
der Magen- oder Ileocoecalgegend etc. wird man stets zu achten haben. Doch 
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beweisen alle diese Befunde nichts fiir das Bestehen einer Hyperchlorhydrie, 
sondern sprechen gegebenenfalls nur dafiir, daB es sich nicht um eine selb- 
standige, sondern um eine reflektorische, mit einer anderen Erkrankung im 
Zusammenhang stehende Affektion handelt. 


Der Mangel an anderen zuverlassigen Symptomen macht es begreiflich, 
daB die Diagnose ,,Hyperchlorhydrie“ einzig und allein gebunden ist an das 
Ergebnis der Mageninhaltsuntersuchung, d. h. an den Nachweis einer gegen 
die Norm gesteigerten Salzsauresekretion mit besonderer Zunahme der 
freien HCl. 


Es ist selbstverstandlich, daB® diese Funktionsstérung zu weiteren Kon- 
sequenzen in den Vorgangen der Verdauung fihren kann. Eine solche un- 
mittelbare Folge der gesteigerten NHCl-Sekretion ist eine starke Beein- 
trachtigung der Ptyalinwirkung, durch die die Sacharifizierung der Starke 
und die Amylorrhexis beschrankt werden. Infolgedessen haben wir bei der 
Hyperchlorhydrie eine sehr gute Fleisch-, dagegen eine sehr mangelhafte 
Amylumverdauung zu erwarten. Einen zuverlassigen Uberblick des Fortgangs 
der Verdauung nach diesen Richtungen hin gewinnen wir bei Verwendung der 
Riegelschen Probemahlzeit, deren Entnahme 4—6 Stunden nach dem Genu8 
derselben uns mit einem Schlage eine Orientierung iiber den Ablauf der 
Fleisch- und Amylumverdauung gestattet, wahrend das Aussehen des Magen- 
inhalts 1 Stunde nach Probefriihstiick uns an dem Verhalten der Starkekérner 
ausschlieBlich den Vorgang der Amylorrhexis vor die Augen fiihrt. Schaler halt 
den Nachweis der Verschlechterung der Starkeverdauung fiir auBerordentlich 
wichtig fiir die Diagnose Hyperchlorhydrie und schreibt auch der Bestimmung 
des spezifischen Gewichts des Mageninhalts diagnostisch fiir den 
Nachweis dieser Funktionsstérung insofern eine gewisse Bedeutung zu, als 
dasselbe bei Hyperchlorhydrie im Gegensatz zu dem bei Hypochlorhydrie 


herabgesetzt und meist unter 1016 gelegen ist (normales spezifisches Gewicht 
1015—1020). 


Dem Verhalten des Urins ist ftir die Diagnose Hyperchlorhydrie keine 
besondere Bedeutung zuzuschreiben. Nach Robin findet man Phosphaturie 
haufig bei der von diesem Autor so bezeichneten hypersthenischen 
Form der Dyspepsie, einer Affektion, welche im groBen und ganzen dem 
Krankheitsbilde der Hyperchlorhydrie entspricht. Robin fand bei 21 Patienten 
mit Phosphaturie Hyperchlorhydrie. Die bei Hyperchlorhydrie auftretende 
Phosphaturie ist nach Robin keine Phosphaturie im eigentlichen Sinne des 
Wortes, d. h. es ist weder die Ausscheidung der Phosphorsaure, pro Kilo 
Korpergewicht berechnet, vermehrt, noch das Verhaltnis der Gesamtphosphor- 
Saure zum Gesamtstickstoff im Harn. Wenigstens beobachtet man dieses Ver- 
halten nur ausnahmsweise (23°/,), gewohnlich ist bei der Hyperchlorhydrie 
nur die absolute Menge der Erdphosphate vermehrt. Zu dieser Vermehrung 
kommt ein das Ausfallen derselben giinstig beeinflussendes Moment hinzu: die 
infolge der Hyperchlorhydrie verminderte Aciditat des Harns. Als weitere 
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Komplikationen erwahnt Robin Cystitis, Pyelitis, Pyelo-Nephritis, Albuminurie, 
Indicanurie und seltener Urobilinurie. 

Mathieu fand in allen daraufhin untersuchten Fallen von Hyperchlor- 
hydrie eine verminderte Kochsalzausscheidung durch’ den Harn. 

So interessant alle diese Beobachtungen auch sein mégen, fiir die Dia- 
gnose der Hyperchlorhydrie sind sie jedoch wenig zu verwerten. 

Somit steht und fallt die Diagnose ,,Hyperchlorhydrie“ mit dem Befunde 
einer exakten Funktionspriifung. 


Differentialdiagnose. 


Tatsachlich bedeutet der Nachweis der Hyperchlorhydrie nur ein Symptom, 

nicht aber ein eigenes Krankheitsbild. Ebensowenig wie die Benennungen 
Dys-, A-, Brady-, Tachypepsie, wie Albuminurie und Glykosurie besitzen 
die als Hyperchlorhydrie, Hypersekretion, Achlorhydrie und Hypochlorhydrie 
bezeichneten Zustande eine Selbstandigkeit, und ebensowenig wie man heute 
noch Gruppen von EiweifSkrankheiten oder von Wassersucht unterscheidet, 
sondern nur von Nieren-, Herz-, Lungenerkrankungen spricht, die mit Eiweib- 
ausscheidung, resp. mit Wassersucht einhergehen, sollte man diese nur 
Symptome bedeutenden Funktionsanomalien nicht als eigene Krankheitsbilder 
aufstellen. 
Aus dieser Auffassung folgern wir, daB die Diagnose dieser Zustande 
‘nicht abgeschlossen ist mit der Konstatierung der betreffenden Funktions- 
 stérungen, sondern daB wir verpflichtet sind, in jedem Falle zu priifen, welche 
Ursache dem Symptomenbilde zu Grunde liegt. Ich kann nur empfehlen, diesem 
Prinzip zu folgen und in jedem Falle alle Krankheiten, die mit den festgestellten 
Funktionsanomalien verlaufen kénnen, Revue passieren zu lassen und erst 
nachdem die Annahme einer organischen Erkrankung des Magens oder anderer 
Organe als Ausgangspunkt der Hyperchlorhydrie sich nicht als wahrscheinlich 
erwiesen hat, die diagnostischen Erwagungen auf die nervése Entstehung 
der Affektion zu konzentrieren. 

Verfahrt man umgekehrt, beginnt man gleich mit der Uberlegung, ob nicht 
eine Neurose vorliegt, so beruhigt man sich gar zu leicht mit einer Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose und kommt zu Schliissen, die sich im weiteren Verlauf der Er- 
krankung als falsch herausstellen. 

Die Richtigkeit dieser Auffassung lieBe sich an vielen Beispielen erweisen. 

Wie kommen wir nun in Fallen von Hyperchlorhydrie weiter in unseren 
. diagnostischen Uberlegungen, und wie schiitzen wir uns am besten vor Irr- 
tiimern ? 

Der Nachweis der Hyperchlorhydrie und die Angabe des Kranken, daf er 
an ,,Magenbeschwerden“ leide, geniigen natiirlich nicht, um den Sitz der 
Stérung ohne weiteres nach dem Magen zu verlegen. 

Die Entscheidung, von welchem Organ die Erkrankung ausgeht, ist nicht 
immer so leicht, wie man nach der Darstellung in vielen Handbiichern erwarten 
sollte. Die Zahl der in Betracht kommenden Organe: Magen, Darm, Leber, 
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Gallenblase, Niere, Harnblase, Pankreas, Genitalorgane, die alle den Aus- 
gangspunkt der Beschwerden bilden und gleichzeitig zu einer Hyperchlorhydrie 
fiihren kénnen, ist so bedeutend, daB diagnostische Irrtiimer hier leicht unter- 
laufen k6énnen. 

Differentialdiagnostisch ins Gewicht nach dieser Richtung hin fallt an- 
geblich die Lokalisation der Schmerzen. 

Nach der allgemeinen Annahme sollen die vom Magen ausgehenden 
Schmerzen in der Regel gewéhnlich in der Gegend des Processus xiphoideus 
empfunden werden; Darmschmerzen sollen mehr nach dem Unterleib, ins- 
besondere nach der Regio meso- und hypogastrica verlegt werden; Gallen- 
blasenschmerzen sollen mehr nach rechts, nach der Gegend der Gallenblase 
hin lokalisiert werden; von der Niere ausgehende Schmerzen sollen meistenteils 
in der Lumbalgegend verspiirt werden; von der Blase herrithrende Beschwerden 
sollen besonders oberhalb der Symphyse ihren Sitz haben. Gegen die Richtig- 
keit dieser Angaben ist im allgemeinen nicht allzu viel einzuwenden, so- 
lange es sich um typische Zufalle handelt; aber auch schon unter diesen 
Bedingungen sind in vielen Fallen die Schmerzen so heftig und so diffus nach 
entfernt liegenden Organen ausstrahlend, daB es selbst einem medizinisch vor- 
gebildeten Patienten unmdglich ist, den Schmerz auf ein bestimmtes Organ 
zu beziehen. 

Wie haufig Patienten ihre Schmerzen nicht an dem Ort der Entstehung, 
sondern an einer ganz anderen Stelle wahrnehmen, ergibt sich beispielsweise 
aus Fallen von Appendicitis, die Ewald als ,,Appendicitis larvata“ bezeichnet 
hat. Auch Nothnagel weist darauf hin, und jeder in der Beurteilung von Ab- 
dominalerkrankungen erfahrene Diagnostiker wird bestatigen, daB der Schmerz 
bei Appendicitis sich nicht selten, namentlich im Anfang der Erkrankung, im 
Epigastrium oder in der linken Bauchseite lokalisiert. Wie leicht 1aBt der 
weniger Erfahrene sich verleiten, in Fallen dieser Art eine unzutreffende Dia- 
gnose zu stellen! 


Aber nicht nur bei der Appendicitis, sondern auch bei anderen Darm- 
erkrankungen, z. B. beim Dickdarmkrebs, kénnen die Schmerzen an eine ganz 
andere Stelle verlegt werden, als wo spater das Neoplasma sich findet, z. B. 
bei einem Coecumcarcinom in die Gegend der Flexura sigmoidea und um- 
gekehrt. 


Sehr bezeichnende Beispiele fiir dieses Verlegen der Schmerzempfindung 
verdffentlicht Obrastzow, der sich in einem interessanten Vortrage eingehend 
mit diesem hervorragend wichtigen Thema beschattigt. 


Bedeutungsvoller als der Ausgangspunkt der Schmerzen ist unter Um- 
standen der Ort, nach dem dieselben ausstrahlen: so gilt als chatakteri- 
stisch fiir die Gallensteinkolik das Ausstrahlen der Schmerzen nach der 
rechten Schulter, als charakteristisch fiir die von der Niere ausgehenden 
Schmerzen das Ausstrahlen derselben langs der Ureteren nach der Blase und 
der Urethra etc. 
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Aber ich will mich mit der Aufstellung allgemeiner diagnostischer Regeln 
nicht langer aufhalten; ein sicheres Resultat ist durch diese Betrachtungen 
kaum zu erwarten. Unsere Hauptaufgabe bleibt es, immer zunachst die rein 
nervose Hyperchlorhydrie von der durch anatomische Erkrankungen des 
Magens bedingten zu trennen. 

Fur diese Betrachtung miissen wir alle diejenigen organischen Magen- 
erkrankungen in den Bereich unserer Uberlegung ziehen, bei denen Hyper- 
chlorhydrie beobachtet werden kann. 

Obenan steht hier das runde Magengeschwiir. 


Das Auftreten ausgesprochener Paroxysmen mit freien Intervallen, die 
mangelnde Druckempfindlichkeit der von den Schmerzen betroffenen Bezirke, 
bzw. die Linderung der Schmerzen durch Druck werden gewoéhnlich im Gegen- 
satz zu den durch Ulcus bedingten Schmerzen als charakteristische Eigen- 
schaften der rein nervésen Zustande angefiihrt, konnen aber keineswegs als 
zuverlassige spezifische Kriterien gelten. Jedenfalls kommen aber nach beiden 
Richtungen hin zahlreiche Ausnahmen vor. 


Als beweisend fiir die Ulcusschmerzen gilt anderseits, daB. die Schmerzen 
krampfartig gewohnlich gleich nach dem Essen und zwar eher und heftiger 
nach festen als nach fliissigen Speisen auftreten, und daB sie mit vollstandiger 
naturgemaBer oder durch kiinstliches Erbrechen herbeigefiihrter Entleerung 
~ des Magens nachlassen. Indessen, weder der Charakter der Schmerzen, noch 
das Verhalten derselben in bezug auf den Genu8 von Speisen kénnen mab- 
gebend fiir die Diagnose sein. Wenn auch in vielen Fallen von Magengeschwiir 
krampfartige Schmerzen in Abhangigkeit von der Nahrungsaufnahme be- 
stehen, so kommen doch auch zahlreiche Falle dieser Erkrankung vor, in denen 
die Schmerzen nicht ,,krampfartig“, sondern ebenfalls nur bohrend, brennend 
oder stechend sind wie bei einfacher Hyperchlorhydrie, und bei denen die Be- 
schwerden gerade bei leerem Magen viel heftiger sind als nach dem Genuf 
von Nahrungsmitteln. Ebensowenig hat die Qualitat derselben einen ent- 
scheidenden Einflu8. Manche Patienten vertragen bloB fliissige Substanzen 
und besonders die Milch sehr gut, andere vertragen die Milch durchaus nicht 
und halten sich im Gegenteil nur schmerzfrei, wenn sie Fleisch oder Eier- 
speisen genieBen. Im allgemeinen besteht die hervorgehobene Beziehung der 
Schmerzen zu den Mahizeiten nicht nur bei Ulcuskranken, sondern gewohnlich 
bei allen Personen, die eine iibermaBige Salzsdureabscheidung zeigen, deswegen 
oft auch bei chlorotischen Individuen, die nach meinen friiheren Ausfihrungen 
haufig an Hyperchlorhydrie leiden. 

Als bedeutungsvoll fiir die Annahme eines Ulcus ventriculi gelten ver- 
schiedenen Autoren das Vorhandensein eines epigastralen und dor- 
salen Druckpunktes, das Bestehen von Druckschmerzen, die sich beim Ta- 
potement des Magens oder bei leichten Schlagen mit dem Perkussionshammer 
(Mendel, Plénies) oder mittels der algesimetrischen Messung bestimmen 
lassen. 
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Nach meinen Erfahrungen kommt der Priifung der Druckempfindlichkeit 
diagnostisch nur eine beschrankte Bedeutung zu. Nur in seltenen Fallen, d.h. 
wenn die Druckempfindlichkeit ganz deutlich ausgesprochen ist, kénnen wir 
dieses Symptom diagnostisch verwerten. Ebenso sind die Headschen Zonen in 
ihrer praktischen Bedeutung vielfach iiberschatzt worden. 

Auch Kast, der eingehende diesbeziigliche Untersuchungen an dest 
Material der inneren Abteilung des Augusta-Hospitals ausgefiihrt hat, halt 
die Headschen Zonen an sich als ein pathognostisches Symptom in bezug aui 
ein bestimmtes Organ fiir wertlos. Dagegen ist das Niveau der Zonen zuweilen 
ein wertvoller Indikator fiir das Niveau des schmerzerregenden Organs. 

Der Priifung auf Druckempfindlichkeit ebenso wie der Untersuchung aut 
Headsche Zonen haften im allgemeinen die Mangel einer subjektiven Unter- 
suchungsmethode an. Im Zusammenhang mit anderen Symptomen kann das 
Ergebnis dieser Priifungen wohl einen gewissen, wenn auch bescheidenen Wert 
beanspruchen, fiir sich allein aber ist die praktische Bedeutung dieser Phano- 
mene nur gering. Jedenfalls ist es entschieden zuriickzuweisen, wenn Willoughby 
nicht nur Beziehungen einer Zone zu einem inneren Organ der Brust oder des 
Bauchraumes, sondern auch zwischen der Zone und den (embryologisch ver- 
schiedentlich situierten oder herstammenden) Teilen eines Organs herstellt. So 
leitet Willoughby fir das Magengeschwiir an der vorderen Wand eine Zone 
links von der Mittellinie, fiir das an der hinteren Wand eine Zone rechts von der 
Mittellinie und fiir das Ulcus an der kleinen Kurvatur eine Zone zu beiden 
Seiten der Mittellinie ab. Es ist ausgeschlossen, daB verschiedenen Leiden des- 
selben Organs verschiedene Zonen entsprechen; Druckempfindlichkeit und 
Headsche Zonen finden wir bei den verschiedenartigsten Zustanden eines 
Organs, es ist deswegen unmdglich, Riickschliisse auf die Art der Erkrankung 
desselben zu ziehen. Die Bestimmung der Starke der Schmerzempfindung durch 
Algesimeter oder Asthesimeter gibt nach meinen Erfahrungen, die in dieser 
Beziehung mit denen Schillings itbereinstimmen, so unzuverlassige Resultate, 
daB diese Instrumente fiir differentialdiagnostische Erwagungen, ob es sich 
um Ulcus ventriculi, Gastritis acida oder Magenneurose handelt, nicht benutzt 
werden kénnen. 

Jedenfalls méchte ich in der diagnostischen Beurteilung derartiger Befunde 
zur gréBten Vorsicht mahnen. Wer sich ohne weiteres auf diese Symptome 
verlaBt, wird oft diagnostische Uberraschungen erleben. 

Die bisherigen Besprechungen diirften geniigend beweisen, wie schwer es 
ist, im gegebenen Falle Ulcusschmerzen von reinen Hyperchlor- 
hydriebeschwerden zu trennen. 

In den typisch verlaufenden Fallen wird es ja meist gelingen, wenn auch 
nicht aus den Eigentiimlichkeiten der Schmerzen, so doch aus der Beaclitiing 
der Anamnese und der Beriicksichtigung gleichzeitig bestehender anderer 
Symptome — Bluterbrechen, okkulte Blutungen im Mageninhalt und in den 
Faeces, Retention etc. — die Diagnose auf Ulcus-Hyperchlorhydrie zu 
stellen. Allerdings ist in der Deutung der einzelnen aufgefiihrten Symptome, 
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besonders auch in der Beurteilung des positiven Befundes einer okkulten 
Blutung, worauf ich schon wiederholt aufmerksam gemacht habe, eine viel 
scharfere Kritik notwendig, als jetzt gewohnlich geiibt wird. 

Ich habe 9 FaAlle von tédlich verlaufenen Magenblutungen im jugend- 
lichen, resp. mittleren Alter beobachtet, bei denen ich mit Riicksicht auf die 
gleichzeitig bestehenden typischen Ulcussymptome meiner Diagnose ,Ulcus“ 
ganz sicher zu sein glaubte, und doch ergab die von sachverstandiger Seite mit 
groBter Genauigkeit durchgefiihrte Autopsie iiberall eine normale Schleim- 
haut des Oesophagus, des Magens und des Darms. In einem Falle habe ich an 
verschiedenen Strecken die Magenwand mikroskopisch untersucht; aber auch 
hierbei hat sich keine Erklarung fiir die Ursache der Blutung ergeben. Ob es 
sich dennoch um Veranderungen der GefaBwandungen gehandelt hat, muB ich 
-dahingestellt sein lassen. Hale White hat Magenblutungen besonders oft bei 
gesunden weiblichen Personen beobachtet; die Patientinnen haben nicht immer 
_Magenbeschwerden vor oder neben der Blutung, und wo solche vorhanden 
sind, sollen sie nicht so ausgesprochen mit der Nahrungsaufnahme zusammen- 

hangen wie bei Ulcuskranken. Die Entstehung des Leidens, das er Gastro- 
Staxis nennt, halt auch White fiir véllig dunkel. Differentialdiagnostisch 
kommt noch in Betracht, daB Schleimhautbluter nicht so stark in ihrem All- 
gemeinzustand reduziert sind wie Ulcuskranke. Hort nimmt fiir die Ent- 
stehung dieser Blutungen die Anwesenheit von zwei Toxinen im Blut an, von 
‘denen das eine endotheliolytisch, das andere hamolytisch wirken soll. Durch 
_die Wirkung von Toxinen sollen auch die septischen Magenblutungen zu stande 
kommen, welche am haufigsten bei der Appendicitis beobachtet werden. 

Noch gréBere Vorsicht als in der Beurteilung manifester Blutungen ist 
geboten bei der diagnostischen Verwertung okkulter Blutungen. Wenn 
man gewohnt ist, mit allen tiblichen Kautelen methodisch auf okkulte Blutungen 
hin zu untersuchen, so findet man bei Autopsien so unerwartete anatomische 

Aufklarungen oder iiberhaupt keinen greifbaren Befund fiir die intra vitam 
beobachtete Blutung, da8 man daraus die Lehre ziehen soll, nicht sofort ein 
Ulcus ventriculi zu diagnostizieren, wenn man bei Hyperchlorhydrie und dar- 
aus resultierenden Beschwerden voriibergehend Blut im Mageninhalt oder in 
den Faeces nachweist. Trotzdem ist man natiirlich verpflichtet, in jedem Falle 
von Hyperchlorhydrie genau und wiederholt auf okkulte Blutungen zu unter- 
Suchen. 

Fehlen Blutungen, und ist man in Fallen von Hyperchlorhydrie fiir die 
Beurteilung der Erkrankung lediglich auf die Verwertung der subjektiven Be- 
‘schwerden angewiesen, so st6Bt die Diagnose — namentlich in den mit Neur- 
asthenie und Hysterie komplizierten Ulcuserkrankungen — auf uniiberwind- 
liche Schwierigkeiten. 

Bei der differentiellen Diagnose ,,Ulcus oder Magenneurose“ Zeichen all- 
gemeiner Neurosen gegen die Ulcusdiagnose zu verwenden, ist — darin stimme 
ich mit v. Bergmann voll und ganz iiberein — grundverkehrt. Von 60 aut die 
Abteilung v. Bergmanns aufgenommenen Ulcuskranken zeigten 58 deutliche 
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Abweichungen am vegetativen Nervensystem. Es liegt unserem Thema zu fern, 
ausfiihrlich auf die interessanten Deduktionen v. Bergmanns itber das Problem 
der Ulcusgenese einzugehen, zu denen dieser Autor vom Standpunkt eigener 
Réntgenuntersuchungen und auf Grund der Lehre von der »Vagotonie“ ge- 
kommen ist. Uns interessiert an dieser Stelle im wesentlichen das angedeutete 
Ergebnis dieser Untersuchungen in bezug auf die klinische Diagnostik, das 
sich mit meinen Erfahrungen am Krankenbett vollstandig deckt, ohne da8 ich 
dabei von den Uberlegungen v. Bergmanns ausgegangen bin. 


In jiingster Zeit hat mein Assistent Gerhard Lehmann auf meiner Ab- 
teilung auf meine Veranlassung hin an ca. 150 Kranken, unter denen sich 
AO sichere Ulcera ventriculi seu duodeni befanden, Untersuchungen des vegeta- 
tiven Nervensystems angestellt. Dabei konnte er im groBen und ganzen die 
Untersuchungen von v. Bergmann bestatigen, d. h. eine groBe Zahl unserer 
Ulcuskranken wies Stigmata im vegetativen Nervensystem auf und zeigte stark 
positive Reaktion bei der pharmakologischen Priifung. Wenn auch der von 
Eppinger und Hef aufgestellte strenge Antagonismus zwischen Vagotonie und 
Sympathicotonie nicht aufrechterhalten werden konnte, so zeigten doch unsere 
hierher gehérigen Ulcusfalle eher Stérungen im erweiterten Vagus- als im 
Sympathicussystem. Diese im autonomen Nervensystem stigmatisierten Ulcus- 
kranken wiesen oft auch Zeichen von Hypersekretion und Hyperchlorhydrie auf. 
Anderseits aber ergaben die Untersuchungen Lehmanns, daB man mit einer 
Verallgemeinerung des Begriffes Vagotonie auf Grund der pharmakologischen 
Priifung auBerordentlich vorsichtig sein soll. In zahlreichen Untersuchungen 
an Normalen und Kranken der verschiedensten Art konnte Lehmann feststellen, 
daB fast jeder Mensch in der Jugend eine deutliche Reaktion auf Pilocarpin 
oder Atropin zeigt, und da eine deutliche Reaktion bei der pharmakologischen 
Prifung keineswegs immer parallel geht mit Stigmata, die auf Stérungen im 
vegetativen Nervensystem hindeuten. Sollten diese Befunde durch weitere Unter- 


suchungen ihre Bestatigung finden, so wiirden wohl auch die Beziehungen der — 


Vagotonie zum Ulcus ventriculi manche Einschrankung erfahren miissen. 


Da8 durch die Rontgenuntersuchung des mit Bismutsuspension ange- 
fillten Magens zuverlassige Anhaltspunkte fiir die Diagnose eines Ulcus 
simplex gewonnen werden, kann ich nach meinen Erfahrungen nicht bestatigen; 
anderseits ist diese Untersuchungsmethode bei Verdacht auf das Vorhanden- 
sein eines Magengeschwiirs sicher kein gleichgiiltiges Verfahren. Mir selbst 
sind 2 Falle bekannt, in denen nach der Réntgenuntersuchung das Geschwiir 
perforiert ist — ob post hoc, propter hoc, lasse ich dahingestellt. Jedenfalls ist 
es durchaus erklarlich, daB durch die fiir die Réntgenuntersuchung not- 
wendige starkere Belastung des Magens mit Brei die Perforation eines Ge- 
schwtirs bedingt werden kann. 


Nach alledem miissen wir zugeben, daB es im gegebenen Falle auch bei ge- 
nauester Abwagung aller differentialdiagnostischen Momente und trotz ein- 
wandfreier Untersuchung unméglich ist, die Frage zu entscheiden, ob eine 
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‘nachgewiesene Hyperchlorhydrie rein funktioneller Natur oder auf ein Ulcus 
-zuruckzufiihren ist. 

| Sicher ist es verwerflich, wenn man in diesen zweifelhaften Fallen — wie 
‘dies in der Praxis oft geschieht, und wovor auch y. Noorden in seiner Ab- 
handlung tiber die Bleichsucht warnt — die Diagnose ,,Ulcus ventriculi“ mit 
allzu groBer Willkiir handhabt und in der naturgemaBen Konsequenz dieser 
Diagnose den mit Hyperchlorhydrie und entsprechenden dyspeptischen Be- 
schwerden behafteten Kranken schwere diatetische Schonungskuren auferlegt. 
_Anderseits ist aber nicht zu itbersehen, daB die probeweise durchgefiihrte Ulcus- 
therapie die sicherste Handhabe fiir die richtige Deutung dieser unsicheren 
'Falle bietet. Bei der spezifischen Behandlung pflegen Ulcusschmerzen gewéhn- 
lich bald zu schwinden, wahrend nervése Schmerzen bekanntlich jeder Be- 
handlung lange und hartnackig trotzen. Jedenfalls ist man berechtigt, die 
-Regel aufzustellen, in zweifelhaften Fallen eher ein Ulcus anzunehmen als aus- 
-zuschlieBen. Sicher werden die aus diesem Verhalten resultierenden Gefahren 
der Unterernahrung ausgeglichen durch den groBen Nutzen, der den Kranken 
geleistet wird fiir den Fall, da8B es sich tatsachlich um ein Magengeschwiir 
handelt. Natiirlich werden wir die Ulcuskur probeweise nur auf einige Tage 
einleiten; werden bei strenger Durchfiihrung dieser Behandlung die Schmerzen 
und weitere Beschwerden nicht bald wesentlich besser, so gehen wir umgekehrt 
zu einer reichlichen Ernahrung tiber, um nicht durch unndtige Schonungsdiat 
‘den bei Nervésen und Anamischen oft schon an und fiir sich geschwachten 
‘Ernahrungszustand noch mehr zu gefahrden. 

Wesentlich leichter ist die Differentialdiagnose zwischen Hyperchlorhydrie 
und Hypersekretion. Einzig und allein ausschlaggebend ist auch hier das Er- 
gebnis der chemischen Analyse des Mageninhalts, der auf der einen Seite die 
fiir Hyperchlorhydrie, auf der anderen Seite die fiir Hypersekretion charak- 
teristischen Kriterien absolut sicher erkennen 1aBt. 

Schwieriger ist unter Umstanden die Unterscheidung einfacher Hyperchlor- 
hydrie von Gastritis acida. MaBgebend fiir die Differentialdiagnose ist der 
Nachweis von Schleim im niichternen Magen oder nach Probefrithstiick. Gegen- 
wart von Schleim beweist das Bestehen einer Gastritis, doch darf man um- 
gekehrt bei Fehlen von Schleim die Gastritis nicht ausschlieBen. Dieser Um- 
stand erschwert naturgemaB die Diagnose. Zuweilen, z.B. wenn es sich um 
Potatoren handelt, gibt die Anamnese Anhaltspunkte fiir die Annahme einer 
Gastritis; meist wird aber die Entscheidung in solchen Fallen erst im Laute 
der Zeit nach wiederholten Untersuchungen méglich sein. 

Mit den bisherigen Besprechungen sind die differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten, die sich bei bestehenden Magenbeschwerden und Hyperchlor- 
hydrie ergeben, keineswegs erschépit. 

Je sorgfaltiger man untersucht, desto mehr kommt man zu der Uber- 
zeugung, daB die genuine Hyperchlorhydrie nicht allzu oft vorkommt. Die 
Haufigkeit der rein nervésen Zustande dieser Art ist in fruheren Zeiten sicher 
iiberschatzt worden und wird es jetzt noch von Arzten, die mit dem Gange der 
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Wissenschaft nicht gleichen Schritt gehalten haben. Eine idiopathische Hyper- 
chlorhydrie darf natiirlich nur dann angenommen werden, wenn absolut keine 
andere Ursache fiir die Entstehung dieser Funktionsanomalie nachweisbar ist. 

Die richtige Exklusion anderer mit Hyperchlorhydrie verlaufender Krank- 
heitszustande ist haufig die einzige und sicherste Grundlage fiir die richtige 
Beurteilung der rein nervésen Hyperchlorhydrie. Aber auch wenn wir nach 
gewissenhafter Abwagung alle bisher besprochenen Méglichkeiten ausschlieBen 
kénnen, sind wir noch nicht berechtigt, die Diagnose auf eine idiopathische, 
rein nervése Hyperchlorhydrie zu stellen, solange wir nicht entschieden haben, 
ob der in der Magengegend empfundene Schmerz auch wirklich auf einer 
abnormen Erregung der Magennerven beruht, oder ob derselbe nicht auf ein 
ganz anderes, ziemlich entferntes Organ zu beziehen ist. 

Nur voriibergehend sei erwahnt, daB selbst Krankheiten der Lunge und 
Pleura, des Herzens und Herzbeutels zuweilen Hyperchlorhydrie und ent- 
sprechende Beschwerden hervorrufen kénnen. 

Daf Leber- und besonders Gallensteinaffektionen, Darm-, Pankreas-, 
Nieren-, Blasenleiden, Erkrankungen der weiblichen Genitalorgane, dafB 
Hernien und zwar nicht nur die klassischen Bruchformen, sondern auch 
die lateralen und die bei weitem haufiger vorkommenden medianen 
Bauchdeckenbriiche, resp. die in dieser Gegend sich findenden Fettgeschwiilste 
reflektorisch zur Hyperchlorhydrie und zu Hyperchlorhydriebeschwerden 
fithren kénnen, habe ich bereits erwahnt und teilweise durch einschlagige Bei- 
spiele erhartet. Hier kann nur eine mit allen uns zu Gebote stehenden Mitteln 
durchgefiihrte Untersuchung Klarheit in das zur Beurteilung vorliegende 
Krankheitsbild bringen; diese durchzufiihren, ist der Arzt entschieden ver- 
pflichtet. Die Wichtigkeit der richtigen Auslegung dieser Falle von Hyper- 
chlorhydrie kann nicht iiberschatzt werden — das sei mit Riicksicht auf die 
Ausfihrlichkeit der differentialdiagnostischen Besprechung besonders betont —, 
denn es handelt sich hierbei nicht um eine diagnostische ‘Spielerei, 
sondern oft genug um die prognostisch und therapeutisch héchst wichtige 
Entscheidung zwischen einer relativ ungefahrlichen funktionellen Erkrankung 
und einer wegen ihrer Bedeutung fiir das Allgemeinbefinden, ja fiir die Existenz 
des betreffenden Kranken haufig betrachtlich schwereren organischen Affektion. 
Oft genug ist die Hyperchlorhydrie das erste Warnungszeichen, daB der 
Patient an einer Krankheit leidet, welche bei nicht rechtzeitiger Erkennung und 
sachgemafer Behandlung durch einen operativen Eingriff friiher oder spater 
letal verlaufen kann. 


Verlauf und Prognose. 


Aus meinen Ausfithrungen geht schon hervor, daB Verlaux und 
Prognose der Hyperchlorhydrie im wesentlichen abhangig sind von der 
Art der der Funktionsstérung zu Grunde liegenden Erkrankung. 

Die idiopathische Hyperchlorhydrie gibt im allgemeinen eine gute Prognose 
und nimmt in der Regel insofern einen giinstigen Verlauf, als es fast immer 
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gelingt, durch die noch zu besprechenden therapeutischen MaSnahmen ernsie 
Komplikationen zu verhiiten und die subjektiven Beschwerden, wenigstens zeit- 
weise, zu beseitigen, Aber es ist nicht zu verschweigen, daB die Hyperchlor- 
hydrie eine auGBerordentlich hartnackige Stérung darstellt, und daB nach dem 
Schwinden der subjektiven Symptome trotz fortgesetzter sachgemaBer Behand- 
lung die Funktionsstérung als solche unverandert weiter bestehen kann. Ein 
derartiger Verlauf gibt ja zu bedenken, ob es iiberhaupt die Hyperchlorhydrie 
als solche ist, die die subjektiven Beschwerden hervorruft. Man hilft sich ge- 
wohnlich aus diesem Dilemma dadurch heraus, daB man fiir diese Falle eine 
,tlyperasthesie“ der Magenschleimhaut annimmt und sich dem Glauben hin- 
gibt, daB durch die Behandlung die Sensibilitat der Magennerven gegeniiber 
den hohen Salzsaurewerten herabgesetzt worden ist. Bei vorurteilsfreier Wber- 
legung miissen wir aber zugestehen, daB derartige Darstellungen nur Verlegen- 
heitsdeutungen sind. Solche Vorkommnisse sind méglich, aber unwahrscheinlich. 
Es ist wohl verstandlich, daB die Sensibilitat der Magennerven gegen erhéhie 
Salzsaurewerte bei dem einen Menschen gré8er ist als bei dem andern; daB 
sie aber auch temporar bei einem und demselben Individuum so wechseln 
kann, daB dieses trotz immer gleichbleibenden Bestehens der Hyperchlorhydrie 
zu gewissen Zeiten ohne Beschwerden die grébsten und fiir die vorliegende 
Funktionsstérung ungiinstigsten Speisen vertragt, wahrend es zu anderen 
Zeiten bei vorsichtigster und sachgemaBer Lebensweise dauernd weiter Be- 
schwerden empfindet, ist unwahrscheinlich. Ein solches Verhalten legt viel- 
mehr den Gedanken nahe, daB die Hyperchlorhydrie bei einem derartigen Ver- 
lauf nur das Symptom einer anderen Erkrankung ist. Ist das Grundleiden be- 
seitigt, gebessert oder wenigstens in das Stadium der Latenz getreten, so lassen 
eben auch die subjektiven Beschwerden nach, obwohl die Hyperchlorhydrie als 
Folge des primaren Leidens noch weiter besteht. 

Auch mit der Méglichkeit, da8 in solchen Fallen gar nicht der Magen, 
sondern der Sympathicus der Trager der Schmerzen ist, mu8 man rechnen. 
Jedenfalls ist der Verlauf der Hyperchlorhydrie kein gleichmaBiger. Gewéhn- 
lich wird erst eine langere Beobachtung, bzw. Behandlung des Patienten uns 
dariiber aufklaren, ob wir es mit einem Fall zu tun haben, der dazu neigt, 
dauernd oder nur intermittierend Beschwerden zu verursachen. 


Pathologische Anatomie. 

Pathologisch-anatomisch ist der Befund bei der Hyperchlor- 
hydrie naturgemaB verschieden, je nach dem Leiden, das der Stérung zu 
Grunde liegt. Histologische Untersuchungen der bei der Sektion entnommenen 
Magenschleimhaut in Fallen von reiner idiopathischer Hyperchlorhydrie 
stehen uns — wie das in der Natur der Sache liegt — nur ganz vereinzelt 
als Gelegenheitsbefunde zur Verfiigung; doch haben Untersuchungen von 
Ostreich in einem derartigen Falle, abgesehen von zahlreichen Erosionen, 
itberhaupt keine pathologischen Veranderungen ergeben. Sehr interessant und 
lehrreich ist auch das pathologisch-anatomische Resultat der friher erwahnten 
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Fiitterungsversuche an den Milch-, bzw. Fleischhunden C/oettas, die nach 
ca. 11 Monaten getétet wurden. Die salzsdurefreie Magenschleimhaut der 
beiden Milchhunde zeigte gegeniiber der salzsaurehaltigen Magenschleimhaut 
der beiden Fleischhunde pathologisch-anatomisch auch nicht den geringsten 
Unterschied. . 
Meine Falle von Hyperchlorhydrie, die zur histologischen Untersuchung 
kamen, waren in der Regel mit Hypersekretion und Retention kombiniert. 
Einen besonders ausgesprochenen Fall dieser Art hat mein Assistent Aljred 


Lindemann eingehend untersucht. Seinem Befunde entnehme ich folgendes: 

Fall Pr. (Tafel XXIII, Fig. 1). Benigne Pylorusstenose nach Ulcus ventriculi; Material 
durch Operation gewonnen. 

Chemismus des Magens eine Stunde nach Probefriihstiick: Freie HCl 58; 
gebundene HCl 20; saure Phosphate 10; Blut 0; Schleim in geringen Mengen vorhanden; 
Lab + 1:320; Pepsin + (3 mm nach Mett). 

Der niichterne Magen nach Probeabendessen enthalt 130 cm* leicht griingefarbter 
Fliissigkeit, der geringe Mengen von Speiseresten und wenig Schleim beigemischt sind. 

Hartung der Schleimhaut in Kaliumbichromat-Formol; Farbung mit Delajields 
Hamatoxylin, Eosin, Kongorot. 

Histologischer Befund der Fundusschleimhaut (ca. 14 cm vom Pylorus entfernt): 
Deutliche Verbreiterung der Langs- und Quermuskulatur. Submucosa: Geringiiigige 
Infiltration mit Rundzellen. Muscularis mucosae: Schmal, scharf, abgesetzt. 
Tunica propria: Oberflachenepithel sehr gut erhalten; hohes Cylinderepithel ohne 
Becherzellen. Magengriibchen, Schaltstiicke und Magendriisen in normalen GroBenverhalt- 
nissen. Der dargestellte Schleimhautausschnitt zeigt in bemerkenswerter Weise eine aufer- 
ordentlich starke Vermehrung der Belegzellen, die stellenweise derart zahlreich in die 
Magendriisen eingelagert sind, daB sie die Hauptzellen und das interstitielle Gewebe fast 
vollkommen zu verdrangen scheinen. Das letztere bietet durchweg normale Struktur- 
verhaltnisse; vor allem ist nirgends eine Verbreiterung desselben oder eine atypische 
Infiltration mit Rundzellen zu sehen. 

Das Ergebnis der Untersuchungen Popojfs u. a., die darauf ausgehen, 
experimentell beim Hunde durch verschiedene chemische Reagentien (Sublimat, 
Alkohol etc.) Hyperchlorhydrie hervorzurufen, brauche ich hier nicht weiter 
zu beriicksichtigen. Bei allen diesen Versuchen handelt es sich nicht um FaAlle 
von reiner Hyperchlorhydrie, sondern um entziindliche Zustande, die durch 
kiinstliche Reize erzeugt worden sind. 


Behandlung. 

Die Behandlung der Hyperchlorhydrie ist und kann natiirlich auch keine 
einheitliche sein, da es sich eben nur um ein Symptom und nicht um eine 
eigene Erkrankung handelt. MaBgebend fiir die einzuschlagende Therapie ist 
das Grundleiden. Liegt der Funktionsanomalie ein Ulcus  ventriculi seu 
duodeni zu Grunde, so werden naturgemaB die fiir diese Erkrankungen 
geltenden therapeutischen Mafnahmen Platz greifen mtissen; handelt es sich 
um eine reflektorisch ausgeléste Hyperchlorhydrie infolge einer Appendicitis, 
einer Gallensteinerkrankung, so wird man vor allem das primare Leiden in 
Angriff zu nehmen haben; bestehen beim weiblichen Geschlecht gleichzeitig 
Erkrankungen der Genitalorgane, so wird man der Heilung dieser lokalen 
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Fig. 1. 


(VergroBerung Leitz, Ok. 2, Obj. 7.) 
(Fall Pr., Text S. 562.) 


Fig. 2. 
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Stérungen sein Augenmerk zuwenden miissen; mit einem Worte: therapeutisch 
zu beriicksichtigen sind vor allem die Momente, die nach unseren ausfithr- 
lichen Besprechungen eine Rolle in der Atiologie der Hyperchlorhydrie 
spielen, so daB gerade fiir die Behandlung dieser Funktionsanomalie das Wort 
paBt: Qui bene diagnoscit, bene curat. 

In einem Teil der Falle werden mit der Beseitigung des Grundleidens 
auch die Hyperchlorhydrie und die Hyperchlorhydriebeschwerden_beseitigt 
oder wenigstens giinstig beeinflu8t werden. In einem groBen Prozentsatz von 
Erkrankungen an Hyperchlorhydrie geniigt aber nach meinen Erfahrungen 
die Beseitigung des Grundiibels nicht allein. Die Hyperchlorhydriebeschwerden 
kénnen auch nach der Exstirpation der erkrankten Gallenblase oder 
der entziindeten Appendix etc. noch bestehen bleiben, wenn man_ nicht 
gleichzeitig auf die Behandlung der Funktionsstérung des Magens 
Rucksicht nimmt. Deswegen wird man gut tun, auch in Fallen von sekundarer 
Hyperchlorhydrie die Grundziige der Behandlung zu beachten, die fiir die 
Therapie der mehr selbstandigen Funktionsanomalie in Frage kommen. Wie 
weit das bei den einzelnen Patienten zu erfolgen hat, werden Erfahrung 
und Krankenbeobachtung lehren. Jedenfalls werden wir stets neben der Be- 
handlung der lokalen Funktionsstérung die Behandlung des Allgemein- 
befindens mit im Auge haben miissen. 

Uber die Therapie der Hyperchlorhydrie selbst gingen die Ansichten der 
einzelnen Autoren lange Zeit auseinander. Die Hauptdifferenzen bezogen sich 
darauf, ob man besser tut, an Hyperchlorhydrie leidende Kranke mit 
Amylaceen oder EiweiBkost, bzw. mit Kohlehydraten oder mit EiweiSkorpern 
zu ernahren. Die einen (Riegel, Huchard, Germain Sée, Bouveret, Mathieu 
u.a.) empfehlen das ,,saurebindende“ EiweiB, besonders in Form von Eiern 
und Fleisch, und verbieten starkehaltige Nahrung mit der Begriindung, daB 
die Amylolyse bei Hyperchlorhydrie sehr beeintrachtigt ist, weil die Saure die 
Dextrinisierung der Starke sehr behindert; die anderen (Jiérgensen, Justesen, 
v. Jacksch, v. Sohlern, Hemmeter, Bachmann) verwerfen eine derartige Be- 
handlung, besonders mit Riicksicht auf die Untersuchungsergebnisse Pawlows, 
nach denen Fleisch und Fleischextrakte gerade eine sekretionsanregende 
Wirkung ausiiben und verabreichen zur Schonung der sekretorischen Tatig- 
keit des Magens Milch und eine vorwiegend vegetabilische Ernahrung; wieder 
andere (Schéle) kamen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem SchluB, dak 
die Qualitat unserer Nahrungsmittel auf die Salzsduresekretion (und auch 
auf die Energie der Pepsinabsonderung), speziell auch im hyperaciden 
Magen (Sérensen und Metzger), ohne wesentlichen EinfluB sei. 

Eine Einigkeit betreffs der diatetischen Behandlung der Hyper- 
chlorhydrie, der ja ohne Zweifel als Heilfaktor dieser Zustande eine weit 
groBere Bedeutung zukommt als der medikamentésen Therapie, ist auch 
heute noch nicht erzielt worden. Wahrend eine Reihe von Autoren die Ver- 
ordnung einer besonders fettreichen Kost, die die Sekretion direkt hemmen 
soll, als die beste und zweckmaBigste Art der Ernahrung bei der Hyperchlor- 
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hydrie befiirwortet, sprechen sich andere auf Grund der eben angegebenen 
Momente mehr fiir eine kohlehydratreiche und wieder andere im wesentlichen 
fiir eine gemischte Kost aus. Ich méchte ausdriicklich davor warnen, die eine 
oder die andere Diat als die souverane zu bezeichnen. Die Tatsache, daB die 
einzelnen Autoren mit ihren verschiedenen Diatformen gute Erfolge erzielt 
haben, beweist am besten, daB verschiedene Wege zum Ziel fihren k6énnen, 
bzw. daB die Hyperchlorhydrie keine gleichwertige Storung ist, und da es 
Falle dieser Funktionsanomalie gibt, die auf diese, und wieder andere, die auf 
jene Kostform gut reagieren. Sicher ist fiir die Kostfrage eine ganze Reihe 
von Momenten — das Verhalten des Allgemeinbefindens, des Nervensystems, 
der Darmtatigkeit, der individuellen Lebensgewohnheiten etc. — maBgebend. 

Auf alle diese Fragen wird man im Einzelfalle Riicksicht zu nehmen 
haben. Diese und viele andere Punkte sind aber nicht immer gebihrend ge 
wiirdigt worden bei den Untersuchungen der zahlreichen Forscher, die sich 
mit der Frage beschaftigt haben, in welcher Weise der Magen auf Speisen 
verschiedener Qualitat reagiert. Nicht immer sind diese Untersuchungen in 
einwandfreier Weise durchgefiihrt worden. Vielfach hat man auf die Zu- 
bereitung der Speisen keine Riicksicht genommen, oft hat man die Ergebnisse 
von Tierversuchen ohne weiteres auf die Verhaltnisse am Menschen iber- 
tragen, in anderen Fallen wieder hat man die Untersuchungsbefunde, die 
man am Gesunden gewonnen hatte, auf den Kranken bezogen u.s. w. 

Aus allen diesen Griinden verzichte ich auf umfassende Literaturangaben 
uber die Vorteile und Nachteile der einzelnen Kostformen und begniige mich 
mit der Wiedergabe dessen, was ich selbst unter Beriicksichtigung der experi- 
mentellen Forschungsergebnisse und vor allem auf Grund eigener langjahriger 
Erfahrung fiir wichtig und beachtenswert beziiglich der diatetischen Behand- 
lung der Hyperchlorhydrie halte. 

Von diesem Gesichtspunkt aus méchte ich deswegen zunachst auf die 
Verordnung einer rein lacto-vegetabilischen Kost eingehen, die Liithje in An- 
lehnung an die bekannte, von Lenhartz zur Heilung des Ulcus ventriculi 
angegebene Diat zur Behandlung der Hyperchlorhydrie empfiehlt. ,,.Mit ganz 
geringen Ausnahmen“, sagt Liithje, ,,sehen wir unter diesen diatetischen Vor- 
schriften die hyperaciden Beschwerden prompt, fast mit der Sicherheit eines 
Experiments, schwinden.“‘ Ein solches Lenhartzschema gestaltet sich nach den 
Angaben Lithjes fiir die Behandlung der Hyperchlorhydrie etwa folgender- 
mafen: 

Von Liithje modifizierte Lenhartzkur. 
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Ist anzunehmen, daB der Hyperchlorhydrie ein Ulcus ventriculi zu 
Grunde liegt, oder bestehen sehr lebhafte subjektive Beschwerden, so beginnt 
Lithje die Behandlung mit einem friiheren Lenhartztage, aber stets ohne 
Fleisch; in anderen Fallen mit leichten Beschwerden, in denen keine 
Anhaltspunkte fiir die Annahme eines Ulcus vorliegen, leitet Liithje die Be- 
handlung mit dem 13. Lenhartztage ein; bleiben hierbei die Beschwerden 
noch bestehen, so soll man auf den 12., 11., 10. Tag u. s. w. zuriickgehen, bis 
der Patient vollstandig beschwerdefrei bleibt. Nachdem der Kranke dann 
langere Zeit in der Diatform des 13. Lehnhartztages verblieben ist, legt Liithje 
allmahlich andere Kohlehydratformen zu, resp. substituiert solche: Omelettes, 
nicht zu fette Auflaufe, ein nicht zu fetter Pfannkuchen und anderes. Nach 
2—3 Wochen gestattet Liithje von Gemiisen: Spinat, den Kopf von Blumen- 
kohl, weichgekochte Mohren, Erbsenpiiree, gute junge Erbsen; einige Tage 
spater durchgeseihtes Apfel- und Pflaumenmus. Hat der Kranke bei diesem 
Regime keine Beschwerden, so werden weitere Zulagen aus der lacto-vegetabili- 
schen Kostform gestattet, wobei aber dauernd noch alle schlackenreichen Ge- 
miise, besonders Kohlsorten, vermieden werden. Kompotts werden nur in Piiree- 
form gegeben. Diese lactovegetabilische Kost soll der Kranke recht lange inne- 
halten; erst nach Monaten wird versuchsweise etwas Fisch, Gefltigel oder fein- 
gewiegtes Rindfleisch gereicht. Die verschiedenen Zulagen werden stets sofort 
wieder abgesetzt, wenn von neuem Beschwerden einsetzen. 

Einen weiteren Vorteil dieser schlackenarmen, fleischfreien vorwiegenden 
Kohlehydratkost, die natiirlich je nach der Intensitat der Beschwerden, je nach 
der Berufsart und den auferen Bedingungen etc. modifiziert werden kann, 
findet Liithje darin, daB man bei dieser Kostform die Méglichkeit hat, den 
Stuhlgang dauernd auf okkultes Blut zu untersuchen. Bei Idiosynkrasie gegen 
Milch wird voriibergehend Haferschleim gegeben; doch empfiehlt Liithje, bald 
immer wieder, eventuell heimlich, in einer Mahlzeit Milch zu verabreichen. 

Sicher ist die von Liithje angegebene modifizierte Lenhartzkur sehr wohl 
imstande, die Hyperchlorhydrie giinstig zu beeinflussen, und es besteht kein 
Zweifel, daB dieses Verfahren, das sich ja mit geringen Abweichungen selbst 
bei der Behandlung vieler Falle von Ulcus ventriculi bewahrt hat, auch geeignet 
ist, die Hyperchlorhydriebeschwerden zum Schwinden zu bringen. Es fragt sich 
nur, ob sich viele Patienten bereit finden werden, sich dieser im allgemeinen 
doch recht strengen und einseitigen Diatkur auf langere Zeit zu unterziehen, 
weiterhin, ob es wirklich notwendig ist, bei der unkomplizierten Hyperchlor- 
hydrie so energische Vorschriften zu geben und schlieBlich, ob der durch die 
Behandlung erzielte Erfolg ein dauernder sein wird. Die Hyperchlorhydrie ist 
ein chronisches Leiden, dessen Verlauf meist ein intermittierender ist. Ob 
Patienten, die sich einmal der Lithjeschen Behandlungsmethode unterworfen 
haben, bei Rezidiven sich von neuem zu derselben bereit finden werden, halte 
ich nicht fiir sehr wahrscheinlich, wenn auch Léithje ausdriicklich hervorhebt, 
daB seine Behandlungsmethode selten, auch in der Sprechstundenpraxis, auf 
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Ich méchte deswegen dahin resiimieren: Die von Léthje emptohlene 
modifizierte Lefnhartzkur ist indiziert in allen Fallen von Hyperchlorhydrie, 
bei denen auch nur der entfernteste Verdacht auf Ulcus besteht, weiterhin bei 
Kranken, die mit anderen Kuren erfolglos gegen ihre Hyperchlorhydrie be- 
handelt worden sind, zur Einleitung der Behandlung bei Exacerbationen der 
Beschwerden und schlieBlich bei Patienten, die an hartnackiger chronischer 
Obstipation leiden oder an eine iibermaBige Fleischkost gewohnt sind. 

Wie aber sollen wir uns verhalten bei der groBen Zahl der leichten Falle 
von Hyperchlorhydrie oder bei Kranken dieser Art, die weder Zeit, noch 
Neigung, noch Mittel haben, sich in klinische Behandlung zu begeben, und 
die darauf angewiesen sind, ihrem anstrengenden Beruf nachzugehen ? 

Nach der Begriffsbestimmung, die wir von dem Wesen der Hyperchlor- 
hydrie gegeben haben, hangt dieser Zustand — wenigstens in einer Reihe 
von Fallen — 1. von einer Steigerung der Sekretion der Saftmenge von 
normalem Salzsauregehalt und 2. von Motilitatsstérungen ab, die sich sowohl 
in einer Steigerung als auch in einer Herabsetzung der Motilitat auBern 
kénnen. 

Aus dieser Auffassung ergeben sich fiir die diatetische Behandlung der 
Hyperchlorhydrie, wenigstens soweit es sich um Falle handelt, deren Entstehung 
die Theorie von Bickel und Rubow zu Grunde liegt, die Prinzipien, den an 
dieser Anomalie leidenden Kranken méglichst nur solche Speisen zu geben, 
die die Abscheidung der Saftmenge herabsetzen und die motorische TAtig- 
keit des Magens nach keiner Richtung hin ungiinstig beeinflussen; weiterhin, 
gewissermaBen um einer symptomatischen Indikation zu geniigen, kame es 
dann noch darauf an, durch zweckmaBige Ermahrung die bereits secernierte 
Saure abzustumpfen, bzw. zu reduzieren. 

Anhaltspunkte fiir eine Behandlung in diesem vorgezeichneten Sinne sind 
uns gegeben durch Aufstellungen von Diatskalen, die von Penzoldt und von 
Bickel gegeben worden sind. 

Penzoldt ging bei der Zusammenstellung seines Diatschemas von dem 
Gedanken aus zu ermitteln, welche Anforderungen die einzelnen Speisen und 
Getranke an die motorische Funktion des Magens stellen; dabei kam er 
zu folgenden Ergebnissen: 

200 g leichte Weine 


Es verlieBen den Magen in 
100—200 g Milch, gesotten (E. 3-5, 


1—2 Stundeninklusive: F. 3-5, K.5*) 
100—200 g Wasser, rein 200 g Fleischbrithe ohne Zutat 
220 g kohlensaurehaltig 100 ¢ Eier, weich. 
200 g Tee ohne Zutat 
200 g Kaffee ohne Zutat 2—3 Stunden:  ~ 
200 g Kakao ohne Zutat 200 g Kaffee mit Sahne 
200 g Bier 200 g Kakao mit Milch 


* E. bedeutet den Prozentgehalt an EiweiB, F. an Fett und K. an Kohlehydraten. 
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200g Malaga 

200 g Ofener Wein 

300—500 g Wasser 

300—500 g Bier 

300—500 g Milch, gesotten 

100g Eier, roh und Rihreier, hart 

oder Omelette (E. 12, F. 12) 

Rindfleischwurst, roh 

Kalbshirn, gesotten 

Kalbsbries, gesotten 

Austern, roh 

Karpfen, gesotten 

Hecht, gesotten (E. 18, F. 0-5) 

Schellfisch, gesotten (E. 17, 

F105) 

Stockfisch, gesotten 

Ft) 

Blumenkohl, 

K. 4) 

Blumenkohl als Salat 

Spargel, gesotten (E. 2, K. 2) 

Kartoffel, Salzkartoffel (E. 2, 

K. 20) 

Kartoffel als Brei 

150 g Kirschenkompott 

150 g Kirschen, roh 

70 g WeiBbrot, frisch und alt, trocken 
oder-mit Tee (E--7,-K-52) 

70 g Zwieback, frisch und alt, trocken 
oder mit Tee 

70 g Bretzel 

50g Albert-Biskuits. 


100 g 
250 g 
250 g 

72 g 
200 g 
200 g 
200 g 


200 g (E. 80, 


150 g gesotten (E. 2, 
150 ¢ 
150 ¢g 
150 ¢g 


150 g 


3—4 Stunden: 


230 g junge Hiner, gesotten (E. 20, 
F. 4) 

230 g Rebhiihner, gebraten 

220—260 g Tauben, gesotten 

195 g Tauben, gebraten 

250 g Rindfleisch, roh, gekocht, mager 
CE 2a ol 5) 

250g KalbsfiiBe, gesotten 

160g Schinken, gekocht (E. 24, F.36) 
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100 g 
100 ¢g 


Schinken, roh, gekocht 
Kalbsbraten, warm und kalt, 
mager (E. 20, F. 1:5) 


100 g Beefsteak, gebraten, kalt oder 
warm 

100 g Beefsteak, roh, geschabt 

100 g Lendenbraten 

200 g Rheinsalm, gesotten (E. 16, 
e283) 

72 g Kaviar, gesalzen (E. 31, F. 16) 

200 g Neunaugen in Essig, Biick- 


linge, gerauchert 

Schwarzbrot (E. 6:0, F. 0-5, 
K. 50) 

150 g Schrotbrot 

150 g WeiBbrot 

100—150 g Albert-Biskuits 

150 ¢ Kartoffelgemiise 

150g Reis, gesotten (E. 3, K. 76) 
150 g Kohlrabi, gesotten (E. 3, K. 8) 
{50 g Mohren, gesotten (E. 1, K. 9) 
150 g Spinat, gesotten 

150g Gurkensalat 

150 g Radieschen, roh 

150 ¢ Apfel. 


150 g 


4—5 Stunden: 


Tauben, gebraten 

Rindsfilet, gebraten 

Beefsteak, gebraten 
Rindszunge, gerauchert (E. 24, 
Fo31) 

Rauchfleisch in Scheiben (E. 27, 
EAD) 

Hase, gebraten 

Rebhiihner, gebraten 

Gans, gebraten (E. 16) 

Ente, gebraten 

Heringe in Salz 

Linsen als Brei (E. 25, K. 54) 
Erbsen_als Brei..(B..23,..K, 52) 
Schnittbohnen, gesotten (E. 3, 
K. 6). 


210 ¢ 
250 ¢g 
250 g 
250 g 


100 g 


250 g 
240 g 
250 g 
280 g 
200 g 
150 ¢ 
200 g 
150 g 
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Bickel hat die Untersuchungen Penzoldts insofern erganzt, als er unter 
Beriicksichtigung des in der Literatur vorliegenden Beobachtungsmaterials 
sowie auf Grund eigener Arbeiten und Untersuchungen seiner Schiler ein 
zweites Diatschema anfertigte, das die Wirkung der verschiedenen Speisen und 
Getranke auf die sekretorische Funktion des Magens festlegt. Bickel 
teilt die verschiedenen Speisen in zwei Gruppen ein, namlich in schwache 
und starke Sekretionserreger. Bickels Didtschema hat folgende Zu- 
sammensetzung : 


1. Schwache Sekretionserreger. 


Getranke: Gewohnliches Wasser; alkalische Wasser ohne CO,-Gehalt; 
Tee; fettreicher Kakao; Vollmilch; Sahne. 

Gewitirze: Kochsalz in der 0:9°/,igen Lésung. 

S peisen: Geldste oder fein suspendierte reine EiweiBe, wie z. B. fliissiges 
Eiereiwei®, Losungen, resp. Suspensionen von Lactalbumin, Casein, Glidin, 
die reinen Kohlehydrate, wie Zucker und Starke; frisches WeiBbrot; alle Fette; 
ausgekochtes Fleisch mit fetten, ungewiirzten Saucen (insbesondere sind die 
hellen und auch die fetten, aber nicht gesalzenen Fleischsorten, wie frischer 
Fisch, Gefliigel, Kalbfleisch, Schweinefleisch etc. den dunklen vorzuziehen) ; 
in Wasser abgebriihtes und in Pireeform zubereitetes stiBes Obst und ebenso 
zubereitete Gemiise mit Butter, wie Kartoffel, Reis, Gries, Sago, Spargel, 
Wirsingkohl, Rotkohl, Blumenkohl, Spinat, weiBe Riiben, Mohrriiben, die 
Gurkenarten etc.; Suppen, die nicht mit Fleischbrithe und Extrakten, sondern 
mit Wasser gekocht sind, wie z. B. Gemiisesuppen, WeiBbrotsuppen, diinne 
Hafersuppen etc.; als Nachtisch Speisen aus geschlagenem EiereiweiB, Schlag- 
rahm, aus gekochtem Reis, Gries, Maizena, Mondamin. 

Alle vorstehend genannten Speisen sollen, soweit das angangig ist, mit 
moglichst viel frischer Butter zubereitet werden. 


2. Starke Sekretionserreger. 


Getranke: Alle alkoholischen, kohlensaurehaltigen Getranke, wie z. B. 
Wein, Bier, die sog. Tafelwasser, die Kochsalzquellen mit freier CO,; coffein- 
haltiger und coffeinfreier Kaffee, die aus geréstetem Getreide und Wurzeln 
hergestellten Kaffeeersatzprodukte, fettarmer Kakao, Magermilch. 

Gewtirze: Alle Kochsalzkonzentrationen exklusive der 0:9°/,igen 
Lésung; Senf; Zimt; Nelken; Pfeffer; Paprika; die sog. Suppenwiirzen. 

S peisen: Samtliche pflanzlichen und tierischen Réstprodukte und daraus 
hergestellte Praparate; Eigelb; koaguliertes Eiereiwei8; rohes, gebratenes und 
kurz abgekochtes Fleisch, besonders das rohe und oberflachlich angebratene 
Fleisch, unter den verschiedenen Fleischsorten die dunklen Fleischarten+“alle 
gesalzenen und geraucherten Fleischarten inklusive derartig zubereiteter Fische; 
Fleischextrakt und alle mit Extraktivstoffen des Fleisches hergestellten Speisen, 
wie z. B. Bouillonsuppen; Brot, besonders Schwarzbrot, gerdstetes WeiBbrot 
und alle Speisen, die eine dem Brot 4hnliche Zusammensetzung aus Eiweif 
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und Starke haben; die sub 1 genannten und alle anderen Gemiise, sofern sie 
in ihrem eigenen Saft gekocht und nicht in Piireeform gegeben werden. 

Alle hier genannten Speisen sollen im Gegensatz zu den sub 1 genannten 
mit moéglichst wenig Fett zubereitet werden. 

Sind diese Resultate auch nicht ohne weiteres auf Magenkranke zu 
beziehen, so geben sie doch beachtenswerte Anhaltspunkte fiir die diatetische 
Behandlung derselben. 

Ein Vergleich des Diatschemas von Penzoldt mit den Diatskalen von Bickel 
zeigt, daB einige Speisen gleichzeitig die sekretorische und die motorische 
Funktion des Magens beeinflussen. Die Untersuchungen Bickels und seiner 
Schiiler ergeben ferner, daB die Wirkung der Speisen auf die Funktionstatig- 
keit des Magens von zwei Momenten abhangt: 1. von der physikalischen Be- 
schaffenheit und 2. von der chemischen Zusammensetzung der Speisen. 

Je feiner verteilt die Speise ist, desto geringer ist ihre Wirkung — nicht nur 
auf die Motilitat, sondern auch auf die Sekretion des Magens. Nach den Unter- 
suchungen von Schlof an Magenblindsackhunden wird bei derselben Gewichts- 
menge Fleisch — wenn dasselbe als Schabefleisch gereicht wird — in toto 
etwa 30°/, weniger Saft abgesondert, als wenn es von groben Fleischstiicken 
verfiittert wird. AuBerdem dauert die Sekretion im ersten Falle etwa 2 Stunden 
kiirzer als in dem letzteren. 

Die Temperatur der Speisen scheint nach Bickel in den Breiten, die fiir 
die Ernahrung in Frage kommen, nur die Motilitat zu beeinflussen; niedere 
Temperaturen (ca. 12° C.) sollen nach den Untersuchungen Réders anregend 
auf die Motilitat wirken. Ungeachtet dieser experimentellen Untersuchungen 
muB aus praktischen Griinden nachdriicklich vor dem Genu8B zu heifer und 
zu kalter Speisen und Getranke gewarnt werden. 

Ich kann hier nicht weiter auf die zahlreichen Angaben Bickels eingehen, 
die sich nach den Arbeiten in dem Laboratorium des letzteren fiir die Ein- 
wirkung der Nahrung auf die Motilitat und Sekretionstatigkeit des Magens 
ergeben haben. Das Studium der verschiedenen Diatskalen gibt uns geniigende 
und zuverlassige Anweisung, der jeweiligen Funktionsanomalie entsprechende 
Speisevorschriften zu entwerfen. 

Der Einblick in die Diatformen Bickels bestatigt aber auch — was 
friiher schon bekannt war —, daB ein vollstandiges Verbot von Fleisch bei 
Zustanden von Hyperchlorhydrie unndtig ist. 

Nach Pawlow u. a. sind es hauptsachlich die Extraktivstoffe, welche die 
Sekretionstatigkeit des Magens anregen. Zu diesen Extraktivstoffen gehdren 
aber nicht allein — wie Bickel mit Recht hervorhebt — Fleischextrakte, ,,sondern 
auch die wasserigen Ausziige von Pflanzen und pflanzlichen Réstprodukten, 
z. B. auch diejenigen gerésteter Getreidearten“. 

Wir werden also bei nachgewiesener Hyperchlorhydrie hauptsachlich die 
Extraktivstoffe des Fleisches, d. h. Bouillon, Fleischsaft, Losungen von Fleisch- 
extrakten, extrakthaltige pikante Saucen, Bratenkrusten, rohes Fleisch etc. zu 
verbieten haben, ausgekochte weiBe Fleischsorten (Gefligel, Kalbfleisch, Kalbs- 
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milch) aber, die noch der Indikation gerecht werden, die abgeschiedene Salz- 
saure zu binden, gestatten diirfen. Alles in allem bevorzuge aber auch ich eine 
fleischarme Kost bei der Behandlung der Hyperchlorhydrie und ersetze 
ebenso wie Strauf u. a. einen Teil des Fleisches durch Milch, Eier, Kase und 
pilanzliche EiweiBarten, Ebenso wie weiBe Fleischsorten werden wir auch 
frischen, mageren Fisch, besonders Forelle, Hecht, Zander, Schleie gestatten 
diirfen. 

Besteht bei der Hyperchlorhydrie gleichzeitig eine verzégerte Magen- 
entleerung, so wird man gut tun, die als ,,schwache Sekretionserreger“ aut- 
gefiihrten Kohlarten zu verbieten. 

Einen sehr groBen Raum in der weiteren Diskussion tiber die zweckmaBigste 
Ernahrung bei der Hyperchlorhydrie hat die Frage eingenommen, ob es 
empfehlenswert ist, bei diesen Zustanden den Genu8 von Fetten zu verordnen, 
zu gestatten, resp. zu verbieten. Die sekretionsbeschrankende Wirkung des 
Fettes habe ich voriibergehend bereits erwahnt, und in den Diatskalen Bickels 
sind wenigstens gewisse Fette auch als schwache Sekretionserreger aufgefihrt. 
Bei der Wichtigkeit des Gegenstandes ist es aber notwendig, ausfithrlicher auf 
die Frage der Ernahrung mit Fetten bei Hyperchlorhydrie einzugehen. Ewald 
und Boas hatten vor langer Zeit bereits darauf hingewiesen, da Beigaben 
von Ol zu einem Kleistergemenge eine geringere Salzsdureabscheidung be- 
dingen als die Verabreichung von Kleister allein; aber erst viel spater, nachdem 
Pawlow, Lobassow, Wolkowitsch und Lang am Hunde, Strauf und v. Aldor, 
Akimow-Peretz, Buch, Backmann u. a. am Menschen gezeigt hatten, daB das 
Fett hemmend auf die Magensaftsekretion wirkt, wurden diese Beobachtungen 
therapeutisch ausgenutzt. Boldirejf, Volhard u. a. fiihrten die Herabsetzung 
der SaAure nach GenuB von Fetten lediglich darauf zuriick, daB die Fette einen 
Riickstrom von Galle und Pankreassaft in den Magen bedingen. 

Ob diese tatsachliche Wirkung der Fette allein fiir die Herabsetzung der 
Salzsaureabscheidung in Frage kommt, oder ob man auch noch mit einer 
direkten Wirkung derselben auf die Sekretionstatigkeit des Magens zu rechnen 
hat, bleibt dahingestellt. Jedenfalls hat sich besonders Strawf bemiiht, auf 
Grund der angegebenen Beobachtungen die Behandlung mit Fetten in die 
Therapie der Hyperchlorhydrie und der Hypersekretion einzufiihren. Es ist 
verstandlich, daB nicht alle Fettarten gleichwertig sind. Am besten vertragen 
werden und am besten geniigen der Indikation, die Magensaftsekretion herab- 
zusetzen, die Fette von niederem Schmelzpunkt, in erster Reihe das Milchfett in 
Form von Fettmilch, Sahne, Butter oder in Form von Sahnenkase, Gervais, 
Créme double etc. AuBer dem Milchfett sind die pflanzlichen Ole (Cohnheim), 


am besten in Emulsionen, zur Behandlung der Hyperchlorhydrie empfohlen 


worden. ~~ 


Wenn ich auch den angegebenen Einflu8 der Fettbehandlung auf die 
Herabsetzung der Salzsdure anerkenne, so méchte ich doch auf Grund aus- 
giebiger praktischer Erfahrung vor einer langere Zeit hindurch fortgesetzten 


forcierten Fettbehandlung bei der Hyperchlorhydrie warnen. Mégen auch, 
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wie Strauf besonders betont, die Magenmotilitat und die Darmverdauung 
durch gréBere Fettzulagen zur Diat nicht geschadigt werden, so wird doch — 
jedenialls bei einer groBen Reihe von Patienten — auch solchen, die von vorn- 
herein keinen Widerwiilen gegen den Genuf& von Fetten haben, durch gréBere 
Fettgaben der Appetit so beeintrachtigt, daB sie jede weitere Nahrungsauf- 
nahme verweigern und unter der Abneigung vor dem Essen, unter Gefiihl 
von Vollsein etc. mehr leiden als unter ihren Hyperchlorhydriebeschwerden. 
MaBige Mengen von Milch, Butter, Kase und Eigelb, eventuell auch von 
mildem Fettkase, kénnen wir der Diat versuchsweise besonders bei denjenigen 
Formen von Hyperchlorhydrie beigeben, die auf allgemeiner Asthenie beruhen 
oder mit Obstipation verbunden sind; dahingegen sei man besonders vorsichtig 
mit der Fetiernahrung bei Neigung zu verzégerter Magenentleerung. 

Ebenso zuriickhaltend wie mit der Verordnung gréBerer Mengen von Fett 
bin ich mit der Empfehlung konzentrierter Zuckerlésungen, die nach den 
Untersuchungen und klinischen Erfahrungen von Strauf, Schiile, Clemm u. a. 
die Sekretion des Magensaftes hemmen. So zeigte z. B. Clemm in seinen in der 
Riegelschen Klinik ausgefiihrten Versuchen am Hunde, daB es moglich ist, 
durch Zusatz von 20°/, Dextrose zu der als Vergleichsnahrung gegebenen Milch 
die Sekretion um mehr als die Halfte herabzusetzen. Gleichzeitig war die freie 
HCl sowohl wie die Gesamtaciditat wahrend dieser Periode deutlich — etwa 
um 7/,, — vermindert. Nach den Versuchen v. Aldors bindet der Traubenzucker 
am wenigsten, die Lavulose am meisten Salzsaure. Trotz dieser guten Resultate 
wird nach meinen Erfahrungen der Zucker von den an Hyperchlorhydrie 
leidenden Kranken nur voriibergehend oder iiberhaupt nicht vertragen. DaB 
bei Hyperchlorhydrie siiRe Fruchtsuppen, gewisse Kuchensorten, sii8e Mehl- 
speisen, Honig etc. oft ausgesprochene Beschwerden, besonders Sodbrennen, 
hervorrufen, ist wohl eine allgemeine Erfahrung; aber auch von dem Gebrauch 
starker, konzentrierter L6sungen von Zucker, die ich aus den cben angegebenen 
Griinden therapeutisch immer wieder versucht habe, muBte ich bei vielen an 
Hyperchlorhydrie leidenden Patienten wieder Abstand nehmen, weil die sub- 
jektiven Beschwerden dadurch gesteigert wurden oder die Patienten dagegen 
Abneigung hatten. 

Im iibrigen kommt es bei der diatetischen Behandlung der Hyperchlor- 
hydrie nicht nur auf die Wahl der einzelnen Nahrungsmittel an, sondern vor 
allem auch auf die Art und Weise, wie dieselben gereicht werden, auf ihre 
Konsistenz und Feinheit der Verteilung, auf Zubereitung und Zusammenstellung 
mit anderen Speisen und Getranken, auf die Haufigkeit der Mahlzeiten, auf 
Neigung, bisherige Lebensweise und Gewohnheit der Patienten etc. Daf 
feinverteiltes, eventuell haschiertes Fleisch und puriertes Gemiise bei der Hyper- 
chlorhydrie am besten vertragen werden, habe ich bereits erwahnt. Trotzdem 
werden wir bei vielen Kranken von dieser Form der Darreichung, die hautig, 
namentlich was das haschierte Fleisch anbetrifft, sehr bald auf Widerwillen 
stéBt, nur voriibergehend Gebrauch machen kénnen. Jedentfalls soll die 
Konsistenz der Speisen weich sein. 
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Natiirlich mu® die Zubereitung auch eine méglichst reizlose sein; Zusatz 
von Gewiirzen, von Pfeffer, Paprika, Senf, Zimt, Nelken, von Extrakten etc. ist 
zu vermeiden, ebenso schadlich sind stark gesalzene und saure Speisen. 

Auf die von Richartz empfohlene Behandlung der Sekretionsstorungen 
mit Chlorentziehung werde ich erst bei der Therapie der Hypersekretion ein- 
gehen, weil mir diese Form der Ernahrung mehr fiir die Zustande von Hyper- 
sekretion als fiir Falle von reiner Hyperchlorhydrie in Frage zu kommen 
scheint. Nach Richartz sind Hyperchlorhydrie und Hypersekretion synonyme 
Bezeichnungen fiir denselben Krankheitszustand. 

Findet die Hauptarbeit fiir die Amylolyse auch erst im Magen statt, so 
wird man doch gut tun, bei der Hyperchlorhydrie ein sorgfaltiges Kauen der 
starkehaltigen Nahrungsmittel zu empfehlen. Anderseits ist zu energisches 
Kauen aber gerade bei der Hyperchlorhydrie zu vermeiden, um die durch das 
Kauen reflektorisch angeregte Abscheidung von Salzsaure nach Méglichkeit 
zu beschranken. Weiterhin ist darauf zu achten, starkehaltige Speisen nicht 
allein zu reichen, sondern zugleich mit EiweiB. Nach Volhard ist die Amylolyse 
nach Probemahizeit eine bessere als nach Probefriihstiick, weil im ersten Falle 
die abgeschiedene HCl sofort durch das Fleisch mit Beschlag belegt wird 
und deswegen der Starkeverdauung nicht so hinderlich ist. Wir werden also 
Brot zusammen mit EiweiB geben; am besten ist das Geback, in welchem 
die Starke schon dextriniert ist: Zwieback, Toast, Cakes. Auch darauf ist zu 
achten, ungeléste Kohlehydrate und Amylaceen méglichst beim Beginn der 
Nahrungsaufnahme zu verabfolgen. 

Verschieden sind die Ansichten auch dariiber, wie oft am Tage man an 
Hyperchlorhydrie leidenden Kranken Mahlzeiten reichen soll. Wahrend die 
einen empfehlen, den Magen nie ganz leer werden zu lassen, um eine ,,schmerz- 
hafte Magenleere“ zu verhiiten, raten andere zu seltenen Mahlzeiten, um 
die Sekretionstatigkeit des Magens herabzusetzen. Ich halte im allgemeinen 
an der Verabreichung der drei iiblichen, nicht zu umfangreichen Hauptmahl- 
zeiten fest und empfehle — in Ubereinstimmung mit Strauf — in den 
Zwischenzeiten den GenuB kleiner Mengen von Milch, die eventuell mit Sahne 
gemischt werden kann, eines weichgekochten Eies, einiger Zwieback etc. 

Auch auf Neigungen und Gewohnheiten der Patienten soll man Riick- 
sicht nehmen, so weit es irgend méglich ist. Haben Kranke mit Hyperchlor- 
hydrie die Beobachtung gemacht, daB sie nach der einen oder anderen Speise 
Beschwerden bekommen, so werden wir, selbst wenn es sich nur um Idio- 
synkrasien handelt und theoretisch gegen den GenuB der betreffenden Speisen 
nichts vorliegt, diese Gerichte doch von dem Diatzettel streichen; anderseits 
werden wir bei der Ernahrung solcher Kranken bis zu einem gewissen Grade 
Konzessionen machen diirfen und Speisen und Getranke, die erfahtungs- 
mabig bei der Hyperchlorhydrie nicht empfehlenswert sind, im vorliegenden 
Falle aber gut vertragen werden, gestatten diirfen. Diese Frage hat besondere 


Bedeutung fiir Manner mit Riicksicht auf die Erlaubnis von Alkohol und 
Nikotin. 
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Am besten ist es, Alkohol in jeder Form zu verbieten. Sto8t dieses Verbot 
auf Schwierigkeiten, so sind geringe Mengen eines leichten Bieres, leichten 
Rotweins oder von Voslauer auf vollen Magen zu gestatten, dagegen sind die 
sauerlichen WeiBweine, Sekt und auch Obstweine ganz zu vermeiden. 

Kaffee mit und ohne Coffein und die Kaffeeersatzmittel regen — wie schon 
aus der Tabelle Bickels hervorgeht — die Magensaftsekretion stark an, sind 
deswegen ganz zu vermeiden und am besten durch leichten Tee, der nach den 
Untersuchungen Sasakis sekretionshemmend wirkt, zu ersetzen. Die fettreichen 
Kakaosorten — fettarmer Kakao regt nach Pincussohn die Magensaftsekretion 
an —, auch die verschiedenen Praparate von Nahrkakao und Schokolade, 
werden nach meiner Erfahrung bei Hyperchlorhydrie schlecht vertragen, ob- 
wohl sie zu den schwachen Sekretionserregern gehéren. 

DaB gewohnheitsmaBiger TabakgenuB besonders bei der Hyperchlorhydrie 
sehr schadlich ist, habe ich bereits erwahnt und haben die Untersuchungen 
Crdmers ergeben; am ungiinstigsten wirkt das Nikotin — was Brunton noch 
besonders experimentell nachgewiesen hat — auf den leeren Magen; noch 
groBere Nachteile bringt das Kauen und Verschlucken des Tabaksaites. 

In jungster Zeit hat Skaller durch das Experiment an Hunden gezeigt, 
daB bei subkutaner Injektion von Fliissigkeit, in der ein Teil des Rauches 
einer Zigarre oder einer Zigarette aufgeldst ist, eine Steigerung der Saft- 
sekretion zu stande kommt, die als Magensaitflu8, Supersecretio continua, zu 
bezeichnen ist. Der Versuchsanordnung nach erfolgt diese Wirkung demnach 
durch Reizung von der Blutbahn her. In den Versuchen Skallers machte es 
keinen Unterschied, ob der Tabakrauch von Zigarren oder Zigaretten stammte. 
Nach Untersuchungen Lehmanns, die Skaller bestatigt, ist es lediglich das im 
Tabakrauch enthaltene Nikotin, das die spezifische Wirkung bedingt. Bei 
Kontrolluntersuchungen mit Injektionen von Tabakrauchwasser aus nikotin- 
freien Zigarren, bzw. aus Zigarren, denen Skaller durch eine Nikotinent- 
ziehungsanstalt das Nikotin hat entziehen lassen, blieb die Wirkung auf die 
Saftsekretion aus. 

Nach alledem ist das Rauchen bei Zustanden von Hyperchlorhydrie am 
besten ganz zu verbieten, jedenfalls aber so weit einzuschranken, daf man 
Rauchern taglich nur 1—2 leichte Zigarren nach der Mahlzeit konzediert. 

Weiter im Detail auf die Diatvorschriften bei der Hyperchlorhydrie einzu- 
gehen, ist iberfltissig. 

Zusammenfassend mochte ich mich iiber diese AuBerst wichtige Frage 
dahin aussprechen : 

Am meisten zu empfehlen gegen die Hyperchlorhydrie ist die lacto- 
vegetabilische Kostform. Dieselbe kann zweckmafig in der von Liithje ange- 
gegebenen modifizierten Lenhartzkur, natiirlich aber auch in jeder anderen 
Form durchgefiihrt werden; entschieden zu beobachten ist dieselbe bei auch 
nur geringstem Verdacht auf gleichzeitiges Bestehen von Ulcus ventriculi seu 
duodeni und in besonders hartnackigen Fallen von idiopathischer Hyperchlor- 
hydrie, die sich anderen therapeutischen MaBnahmen gegentiber renitent ver- 
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halten haben. Voriibergehend und mit Vorteil werden wir weiterhin von dem 
lacto-vegetabilischen Regime Gebrauch machen bei Zustanden von Hyperchlor- 
hydrie, denen hartnackige chronische Obstipation zu Grunde liegt, oder die auf 
eine ganz einseitige, bzw. stark bevorzugte Ernahrung mit Fleisch zuriickzu- 
fiihren sind, oder die intermittierend zu heftigen Exacerbationen mit erfahrungs- 
mabig lang anhaltenden Beschwerden fithren. Hier werden wir, um den Verlauf 
abzukiirzen, gleich beim Einsetzen der subjektiven Symptome recht energisch 
vorgehen und die Behandlung mit ausschlieBlicher lacto-vegetabilischer Kost 
einleiten. Je nach der Intensitat der Beschwerden, je nach den auBeren Verhalt- 
nissen, Beruf, Neigung etc. werden wir die Dauer der lacto-vegetabilischen 
Kost bemessen. Sollen aus diesem oder jenem Grunde Zulagen gegeben werden, 
so wahlen wir dieselben aus der Tabelle Bickels, in der die schwachen Se- 
kretionserreger aufgezahlt sind, unter steter Beriicksichtigung der Motilitats- 
verhaltnisse des vorliegenden Falles. 

Jedenfalls diirfen unter diesen Umstanden, ebenso bei allen leichten Fallen 
von Hyperchlorhydrie, die weiBen Fleisch- und mageren Fischsorten in der 
besprochenen Form und Zubereitung etc. gegeben werden. 

Bei allen an Hyperchlorhydrie leidenden Patienten, bei denen die mo- 
torische Funktion berechtigten Anspriichen gentigt, abgesehen von denen, bei 
welchen gleichzeitig Adipositas oder Neigung zu solcher besteht, sollen Zulagen 
von den erlaubten Fetten in maBigen und den Patienten zusagenden Mengen ge- 
geben werden. Besonders sind diese Fettzulagen zu verabreichen bei gleich- 
zeitig bestehender Asthenia universalis und bei chronischer Obstipation. 

Bei den mit Neurasthenie und Hysterie einhergehenden Formen von Hyper- 
chlorhydrie fordert die Erkrankung des Nervensystems durch Kraftigung des 
Allgemeinbefindens diatetisch ganz besondere Riicksichtnahme. In Fallen von 
reflektorischer Hyperchlorhydrie ist die Behandlung des Grundleidens auch 
diatetisch mitzuberiicksichtigen. 

Hautfig geniigt bei der Hyperchlorhydrie die diatetische Behandlung allein 
zur Besserung des Befindens; oft aber ist man gezwungen, um schneller und 
sicherer die Beschwerden zu beseitigen, neben den diatetischen Vorschriften 
Medikamente und Brunnenkuren zu verordnen. 

Von Medikamenten kommen vor allem solche in Frage, die einen hemmen- 
den Einflu8 auf die Saftsekretion ausiiben sollen. Zu dieser Gruppe von Mitteln 
gehort zunachst das Atropin. 

Die Resultate friherer Untersuchungen iiber den Einflu8 des Atropins 
auf die Magensaftsekretion lauteten durchaus widersprechend. Nach Sanozki 
u. Pugliese sollte das Atropin die HCl-Sekretion herabsetzen, nach Penzoldt 
ihren Eintritt verzégern, Lewbuscher und Schdfer u.a. konnten tiberhaupt 
keinen sicheren Einflu8 des Atropins auf die HCl-Abscheidung konstatieren. 

Genauer studierte erst Riegel an Magenblindsackhunden und in mehr als 
80 Versuchen am Menschen das Verhalten der Saftsekretion unter Atropinan- 
wendung. Tier- und Menschenversuche ergaben eine intensiv hemmende 
Wirkung des Atropins. Andere Autoren, v. Aldor, Lieutier, Schiff, Pletnew, 
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bestatigen die enorme Herabminderung der HCl-Sekretion unter Atropin- 
einwirkung. Nach Pletnew vermindert das Atropin den Sauregrad nur indirekt, 
indem es die Magensekretion herabsetzt. In schroffem Gegensatz hierzu wurde, 
wie Schijj berichtet, das Peptonisationsvermégen durch Atropin in der Regel 
gar nicht oder nur wenig beeinfluBt. 

Auf Grund seiner Versuche empfahl Riegel das Atropin zur Behandlung 
der Saftsekretionsstérungen; seine Anwendung wurde spater besonders auch 
von v. Tabora befiirwortet. 

Die beste Form der Verordnung ist nach v. Tabora die subkutane Injektion 
in einer Einzeldose von */,—1 mg und in einer Tagesdose von 2—3 meg. 
Das Atropin setzt auch nach den Erfahrungen v.Taboras in einem groBen 
Prozentsatz der Falle die Saftsekretion herab und versagt nur selten. In den 
gelegentlich, durchaus nicht regelmaBig auftretenden Nebenerscheinungen — 
Akkomodationsparese, Trockenheitsgefiihl im Halse, Schwindelgefiihl — sieht 
v. Tabora keine Kontraindikation gegen die Fortsetzung einer mit der 
notigen Vorsicht ausgefithrten Atropinkur, die er auch nur bei den schweren 
Fallen fiir angezeigt halt, bei denen die tibrigen Behandlungsmethoden wir- 
kungslos geblieben sind. Um die Reaktion des Patienten auf das Atropin hin zu 
prifen, verfahrt v. Tabora so, daB er vor dem Beginn der Behandlung an je 
zwei aufeinanderfolgenden Tagen kurz vor dem Probefrithstiick je */, und je 
1 mg Atropin injiziert; tritt dabei eine Herabsetzung der Saftsekretion ein, so 
beginnt er mit der Atropinkur, die stets vom Arzt selbst durchzufithren und 
meist nur 14 Tage fortzusetzen ist. 

Ich habe es nur sehr selten nétig gehabt, in der Behandlung der Hy per- 
chlorhydrie von dem Atropin Gebrauch zu machen, meist haben die 
anderen Behandlungsmethoden geniigt, um Besserung zu schaffen. In den 
Fallen, in denen ich Atropin angewendet habe, war der Erfolg kein gleich- 
maBiger und vor allem nur ein voriibergehender. Zu einer langeren Atropinkur 
habe ich mich mit Riicksicht auf die toxischen Nebenwirkungen des Mittels nur 
selien entschlieBen kénnen. 

Auf die von v. Bergmann in allerjiingster Zeit warm empfohlenen, energi- 
schen, langdauernden Atropinkuren bei allen Fallen von Ulcus ventriculi seu 
duodeni sei hier nur kurz hingewiesen. v. Bergmann stiitzt diese Behandlungs- 
methode auf die von ihm gemachte Beobachtung, daB in der ttberwiegenden 
Mehrzahl der Falle seiner an Ulcus ventriculi seu duodeni leidenden Kranken 
deutliche Abweichungen am vegetativen Nervensystem nachweisbar waren. 

An Stelle des Atropins wird als ein weniger eingreifendes, entschieden aber 
auch weniger wirksames Mittel vielfach Belladonna in Form von Suppositorien 
(Extr. Belladonn. a 0-03, 2—3mal pro die) oder als Zusatz zu den spater zu 
besprechenden alkalischen Pulvern verordnet. Die anderen, als direkte Ersatz- 
mittel fiir Atropin von Haas, bzw. von Pewsner empfohlenen Praparate, 
Eumydrin und Euphthalmin, haben, soweit ich es tibersehen kann, 
wohl nur wenig Verwendung in der Behandlung der Saitsekretionsstorungen, 
speziell in der Therapie der Hyperchlorhydrie, gefunden. Das Eumydrin, 
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das in Pulvern, Pillen, Lésungen und in Form von Suppositorien pro dosi 
0-001—0:0025—0:004 3—4mal taglich gegeben werden darf, soll fast ganz 
frei sein von Nebenerscheinungen und wird angeblich auch von denjenigen gut 
vertragen, die eine Idiosynkrasie gegen Atropin und Belladonna haben. AuBer 
den genannten Mitteln sollen Bismutum subnitr. und Argentum 
nitric. die Saftsekretion herabzusetzen imstande sein. Zur genauen Fest- 
stellung der Wirkung dieser Mittel auf die Magenschleimhaut stellte Rodari 
exakte Tierversuche an. Dabei fand er beziiglich des Bismutum subnitr. 
einen graduell zweifachen Typus der Sekretionsbeeinflussung durch das Bis- 
mut. In 4 Versuchen an magengesunden Hunden trat eine deutliche, wenn 
auch nicht sehr starke Verringerung der Sekretionsdauer und der Sekretions- 
menge, ganz besonders bei der gréBeren Gabe von 20 g ein; bei zwei anderen 
magengesunden Hunden konstatierte Rodari einen relativen Indifferentismus 
gegeniiber dem Praparat. Im Gegensatz dazu stand das Resultat von Ver- 
suchen am Hunde mit chronischer Gastritis. Hier trat eine sehr intensive 
Hemmung der Sekretion ein, so daB schlieBlich nur ein Drittel der Saftmenge 
abgeschieden wurde. Nach Rodari soll man das Bismut nicht in Verbindung 
mit Alkalien, z.B. Natrium bicarbonicum, geben, weil diese die frei werdende 
SalpetersAure binden und dadurch unwirksam machen. 

Ein gegensatzliches Verhalten der anatomisch intakten und der ent- 
zundeten Magenschleimhaut beobachtete Rodari in ganz ausgesprochener 
Weise ferner beim Gebrauch von Argentum nitric. und beim Escalin. 

Bei Tieren mit gesundem Magen erzeugten Lésungen von 0°:2—0°5°/,igem 
Argentum nitric. eine heflige Sekretionssteigerung und eine langer andauernde 
Sekretionsperiode, wahrend umgekehrt bei Tieren mit chronischer Gastritis eine 
auffallende Herabsetzung der Saftabsonderung festzustellen war. Analog 
waren die Resultate bei den Versuchen mit Escalin. Vielleicht erklaren sich 
durch diese Feststellungen die divergierenden Ansichten der verschiedenen 
Kliniker iiber die Wirksamkeit der genannten Mittel bei Erkrankungen des 
Magens. Jedenfalls kénnen wir aus den mitgeteilten Erfahrungen die Lehre 
ziehen, diese Praparate bei Hyperchlorhydrie nur dann zu verordnen, wenn 
gleichzeitig Symptome einer Gastritis acida vorhanden sind. 

Auf ganz anderen Uberlegungen als die Wirkung der angefiihrten Medi- 
kamente beruht die Verwendung von Galle, die in allerneuester Zeit von 
Gldssner und zu gleicher Zeit von Francis Palfrey zur Behandlung der Hyper- 
aciditat angegeben worden ist. 

Auf Grund der bekannten Tatsache, daB der Riickflu8 von Duodenalsekret 
imstande ist, den Mageninhalt zu neutralisieren, suchte Gldssner den Faktor, 
der hierbei die maBgebende Rolle spielt. Dabei konnte er feststellen, daB die 
Galle es ist, welche einerseits die Salzsaureproduktion herabzusetzen, ander- 
seits das Pepsin zu zerstéren geeignet ist. 

Als das wirksamste der von ihm verwendeten Praparate empfiehlt 
Gldssner neuerdings Kapseln von folgender Zusammensetzung: Magnes. et 
Natr. Choleinic. 0-20, Natr. carbon., Magnes. carbon. aa. 0:02, Ol. Olivar. q. 
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s. ut. f. emulsio, in léslichen, besonders diinnwandigen Gelatinekapseln ein- 
geschlossen. Von diesen Kapseln, welche unter dem Namen Azymon- 
kapseln von der Firma Dr. Franz Stohr (Wien II) hergestellt werden, 
sollen im Laufe eines Tages 6—10 Stiick ?/, Stunde nach jeder Mahlzeit mit 
kleinen Mengen eines alkalischen Sauerlings genommen werden. Daneben mu8 
natiirlich Hyperaciditatsdiat beobachtet werden. 

An Stelle der angefiihrten Medikation gibt Palfrey Galle, eingehiillt in 
Salolkapseln. Gldssner halt seine Verordnungsweise, die eine direkte 
Neutralisierung der Saure bewirkt und anderseits durch Anregung der Gallen- 
absonderung auch reflektorisch den Pylorus beeinflu8t und eine rasche Ent- 
_leerung des Magens veranlaBt, auf die Palfrey einen besonderen Wert legt, fiir 
viel wirksamer als die des letzteren. Jedenfalls wollen beide Autoren mit ihrer 
Behandlungsweise bemerkenswerte Besserung in Fallen von reiner oder durch 
Ulcus bedingter Hyperaciditat erzielt haben. Ob die Besserungen regelmabig 
und von Dauer sein werden, miissen weitere Beobachtungen lehren. 

Viel alter und verbreiteter als der Gebrauch der bisher besprochenen 
Praparate ist die Anwendung von Alkalien in der Therapie der Hyperchlor- 
hydrie. Nicht immer werden die hierher gehérigen Mittel in der richtigen Weise 
verordnet. Nach den Untersuchungen Chigins in dem Laboratorium von 
Pawlow und nach Versuchen Bickels an Magenblindsackhunden und an der 
schon wiederholt erwahnten Patientin mit einer Oesophagus- und Magenfistel ist 
sichergestellt, daB Soda und Natrium bicarbonicum die Tatigkeit der Magen- 
driisen lahmen. Anders lautende Befunde von Linossier und Lemoine, nach 
denen Natrium bicarbon. die Magensaftsekretion anrege und nur groBe Dosen 
dieses Mittels die Salzsaure zum Schwinden bringen, sind nicht maBgebend. 
Allerdings verhalten sich beziiglich der Hemmungswirkung nicht alle Alkalien 
gleich. Mayeda, ein Schiiler von Bickel, hat nachgewiesen, daB z. B. kohlen- 
saures Lithium und Lithiumhydroxyd die Magensaftsekretion nicht beein- 
trachtigen. Ebenso hat Heinsheimer im Institut Bickels die ungleichmaBige 
Wirkung der Alkalien auf die Magensaftsekretion konstatiert. Natrium car- 
bonicum bewirkte Herabsetzung der Sekretion und maBige Verminderung der 
Aciditat, Natrium bicarbonicum, besonders in konzentrierten Lésungen, sehr 
starke Verminderung der Sekretion, Bismutum subnitricum hatte keine deutliche 
Herabsetzung der Aciditat, aber entschiedene Verminderung der Saftmenge, 
Magnesia usta keine ausgesprochene Verminderung der Sekretion, nur geringe 
Herabsetzung der Aciditat zur Folge, Natrium sulfuricum und Magnesium 
sulfuricum setzten in 30°/,iger Lésung die Sekretion sehr energisch herab; die 
Aciditat verhielt sich schwankend. Weitere Untersuchungen in den beiden 
Laboratorien von Pawlow und Bickel haben dann festgestellt, daB die Beein- 
flussung der Magensaftsekretion durch das Natrium bicarbon. gebunden ist an 
die Verabreichung des Mittels auf niichternen Magen, und daf diese 
Hemmungswirkung auf den Magen im wesentlichen eine indirekte ist, die 
bedingt wird durch einen Reflex, der durch die Berithrung der Darmschleim- 
haut mit dem Alkali entsteht. Bleibt das Natron in dem Magen liegen, so reizt 
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es die Schleimhaut zur Sekretion, und zwar 1. infolge der Berithrung mit dem — 


Alkali, 2. durch die bei der Einwirkung der Salzsaure auf das Natrium bi- 
carbomicinl frei werdende Kohlensaure. Der Alkalireflex von der Darmschleim- 
haut aus ist am kraftigsten, wenn man das Natron bicarb. nuchtern nehmen 
laBt. Diese Art der Verabreichung wirkt gewissermaBen kausal, wahrend die 
Verwendung des Natr. bicarb. mit den Mahizeiten nur symptomatisch die ab- 
geschiedene Saure abstumpft und dadurch die subjektiven Beschwerden er- 
leichiert. 

Aus den experimentellen Untersuchungen ergeben sich fiir die Verwendung 
von Alkalien fiir die Therapie der Hyperchlorhydrie folgende Bestimmungen: 

Am besten verordnet man von einer Mischung verschiedener Alkalien, 
etwa in der Form von: Magnes. ust. 15-0, Natrii citric. 10-0, der man eventuell 
noch Extr. Belladonn. 0:1 hinzusetzen kann, 3mal taglich */, Stunde vor 
der Mahizeit eine Messerspitze einige Wochen lang. Die Magnesia usta wirkt 
haufig leicht abfiihrend. Ist eine starkere Wirkung auf den Darm wiinschens- 
wert, so kann man dem obigen Pulver Natrium oder Magnesium sulfuricum 
hinzufiigen. Das am meisten verwendete Alkalisalz, Natrium bicarbonicum, 
das nach den experimentellen Untersuchungen die Salzsaurebildung ja am 
starksten hemmt, hat den Nachteil, daB es infolge von CO,-Entwicklung die 
Sekretion anregt, den Magen aufblaht, bei einem latenten Ulcus infolgedessen 
eine Blutung beférdern kann und bei Gewéhnung immer gréBere Dosen er- 
forderlich macht, die dann auch nur voriibergehend wirken. Trotzdem wird man 
das Natrium bicarbon. in der Praxis nicht ganz entbehren kénnen. Ich kenne 
viele Patienten mit chronischer Hyperchlorhydrie, die keine Neigung haben, 
sich diatetische Beschrankung aufzuerlegen und sich nur beschwerdefrei halten 
durch fortgesetzten Gebrauch von Natrium bicarbon., das nach ihrer Erfahrung 
— was ja auch nach dem Resultat der experimentellen Untersuchungen leicht 
verstandlich ist — in seiner prompten Wirkung durch kein anderes Mittel zu 
ersetzen ist. 

Wie oben bereits angedeutet, konnen wir gegen etwaige Beschwerden — 
Sodbrennen etc. — das alkalische Pulver zur symptomatischen 
Wirkung auBerdem auch nach der Mahlzeit geben. 

In jiingster Zeit sind einige neuere Mittel in die Therapie der Hyperchlor- 
hydrie eingefiihrt worden. 

Ich erwahne zundchst das Neutralon, das zuerst von Rosenheim 
und Ehrmann empiohlen worden ist, als wirksames Mittel gegen Reizzustande 
des Magens, die mit Hyperchlorhydrie und Hypersekretion 
einhergehen. 

Das Neutralon, ein bei C. A. F. Kahlbaum, Berlin, synthetisch her- 
gestelltes Aluminiumsilikat, ist ein feines, weiBes, geruch- und geschmackloses 
Pulver, das in Wasser unldslich ist, dagegen vom Magensaft und schon von 
‘/,. Normalsalzsdure ganz allmahlich gespalten wird, dabei aber zum groBen 
Teil unzersetzt und so als Deckpulver erhalten bleibt. Die therapeutische 
Wirkung des Neutralon soll dadurch zu stande kommen, daB sich das Pra- 


Stérungen der Sekretion. 579 


parat, nachdem es in den Magen eingefiihrt ist, zundchst der Schleimhaut als 
Deckpulver auflegt, hier unverandert liegen bleibt und erst, wenn Salzsaure 
abgeschieden wird, ganz allmahlich im Verlauf von Stunden zum Teil ge- 
spalten wird; dabei sollen Kieselsaure und lésliches Aluminiumchlorid (AI Cl,) 
entstehen, das eine milde Atzwirkung ausiibt. Entgegen dieser allgemeinen An- 
nahme hat Lichtwitz auf dem diesjahrigen KongreB fiir innere Medizin in 
Wiesbaden darauf hingewiesen, daB das Neutralon im Magen nicht zu unlés- 
licher Kieselsaure und Aluminiumchlorid umgewandelt wird, sondern durch 
Adsorption wirkt. Die giinstigen Erfolge, die Rosenheim und Ehrmann mit 
diesem Mittel erzielten, wurden von anderen bestatigt. Ich selbst habe mich 
von der guten Wirkung des Neutralons in vielen Fallen von Hyperchlorhydrie 
uberzeugt. Wiederholt konstatierte auch ich unter dem Gebrauch des Mittels 
bei Hyperchlorhydrie einen Riickgang der freien HCl und der Gesamt- 
aciditat. Auf die Wirkung des Neutralon bei dem Ulcus ventriculi gehe ich 
hier nicht ein; nur allgemein sei bemerkt, daB bei dieser Erkrankung der Effekt 
nur ein geringer und voriibergehender war, und daB ebenso bei Zustanden von 
Hypersekretion der Einflu8 des Mittels sehr unsicher ist. 

Natiirlich wirkt das Neutralon nur als Adjuvans in der Behandlung der 
Hyperchlorhydrie. Genaue diatetische Vorschriften und weitere therapeutische 
MaBnahmen werden dadurch nicht beriihrt, sind vielmehr Voraussetzung fir 
einen gtinstigen Erfolg des Mittels, der haufig erst allmahlich eintritt, aber 
dementsprechend auch verhdltnismaBig lange anhalt. Ungiinstige Neben- 
wirkungen auf den Darm etc. oder gar Vergiftungserscheinungen habe auch 
ich unter dem Gebrauch dieses Mittels nie beobachtet. 

Das Neutralon soll 3mal taglich in Dosen von 1 Teeléffel */,—1 Stunde 
vor der Mahizeit, verriihrt in einem Glase warmen Wassers, gereicht werden. 
Neuerdings werden von der Fabrik dosierte Einzelpulver ausgegeben, von 
denen ebenfalls 3mal taglich je 1 Pulver in warmem Wasser genommen 
werden soll. 

Experimentelle Untersuchungen, die Gree in der medizinischen Klinik zu 
Gottingen iiber die Beeinflussung des Magensaftes durch adsorbierende Stoffe 
(Carbo sanguinis [Merck], Bismutum subnitricum, Kaolin und Neutralon) 
angestellt hat, ergaben, daB alle diese Mittel gut verwendbar sind, wenn es 
darauf ankommt, den Gehalt des Magensaftes an Salzsdure und Pepsin herab- 
zusetzen. Am wirksamsten erwies sich die Blutkohle. Kaolin und Neutralon 
waren in ihrer Wirkung so wenig different, daB Greej das Kaolin dem Neu- 
tralon seiner Billigkeit wegen vorzieht. Bismutum subnitricum kam in den Ver- 
suchen Greejs in seiner Adsorptionskraft fiir Salzsaure der Blutkohle am 
nachsten. 

Bei so chronischen Stérungen, wie die Reizzustande des Magens dar- 
stellen, ist es sehr erwiinscht, iiber eine Auswahl wirksamer Mittel zu ver- 
fiigen, um mit den verschiedenen Praparaten wechseln und einer Gewohnung 
vorbeugen zu kénnen. Auch individuellen Reaktionen wird man auf diese Weise 
am ehesten gerecht werden kénnen, denn es ist eine allgemeine Erfahrung, 
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daB, wie fast bei jeder Strung, so auch bei der Hyperchlorhydrie, der eine 
besser auf dieses, der andere besser auf jenes Heilmittel reagiert. 

Von diesem Gesichtspunkte aus seien von den neueren, gegen die Hyper- 
chlorhydrie anzuwendenden Mitteln weiterhin noch erwahnt das Mercksche 
Magnesium-Perhydrol, das in zwei Starken hergestellt wird: ein 
Magnesium-Perhydrol mit 15°/, MgO, + 85°/, Mg O und ein solches mit 
25°/, MgO, + 75°/, MgO, und das Wasserstoffsuperoxyd. Nachdem das 
Magnesiumsuperoxyd, das unter dem Namen Hopogan in den Handel 
gebracht worden war, von Gilbert und Jomier in Paris, von Stauder und von 
anderen empfohlen war, berichtete Petri, daB das 25°/,ige Magnesium-Per- 
hydrol (Merck) in Dosen von 3mal 1 g pro die anstandslos vertragen wird 
und bei Hyperaciditatsbeschwerden gute Dienste leistet. 

Ich habe die verschiedenen Praparate — sowohl das Hopogan als auch 
das 15- und 25°/,ige Magnesium-Perhydrol (Merck) — wiederholt mit gutem 
Erfolg gegen Hyperchlorhydrie angewendet und fast stets einen Riickgang der 
Beschwerden unter dem Gebrauch dieser Mittel beobachtet. Ich gebe entweder 
das 15°/,ige Mercksche Praparat als Pulver: 2mal am Tage, nach dem ersten 
Friihstiick und nach dem Abendessen je */, Teeléffel in Wasser oder 25°/,iges 
Magnesium-Perhydrol in Form von Tabletten: 3mal taglich je 2 Tabletten 
a 05g. 

DaB es sich bei diesen Praparaten nur um eine Alkaliwirkung handelt, 
méchte ich bezweifeln, da mir dieselben auch gute Dienste geleistet haben, wo 
andere alkalische Pulver ohne Erfolg blieben. In einigen Fallen muBte ich von 
dem weiteren Gebrauch der Mittel Abstand nehmen, da sie auch in kleinen 
Dosen zu stark abfiithrend wirkten. Eine Dauerwirkung ist auch von diesen 
Mitteln kaum zu erwarten. 

Das zuerst von Petri (1. c.), spater von Rocco, Poly und Roubitschek 
empfohlene Wasserstoffsuperoxyd, das in reinen, ca. */,°/,igen Lésungen 
die Aciditat des Mageninhalts auch bei SaureitberschuB in erheblichem MaBe, 
selbst bis zum Schwinden freier Salzsdure (Petri) herabsetzen soll, habe ich 
selbst nie angewendet. Nach Roubitschek beginnt man bei der Behandlung der 
Hyperaciditat am besten mit einer halbprozentigen Lésung von offizinellem 
Wasserstoffsuperoxyd oder Perhydrol Merck. Die Darreichung soll in Form 
einer Brunnenkur erfolgen, d.h. niichtern sollen 300 cm® getrunken werden. 
Ist nach dreimaligem Gebrauch der freie Salzsaurewert, bzw. die Gesamt- 
aciditat nicht erheblich geringer geworden, so versucht Rowbitschek eine °/,- 
bis 1°/,ige Lésung. Gewohnlich soll nach fiinf- bis sechsmaligem Gebrauch 
dieser Lésung ein starkes Sinken der Saurewerte eintreten. Starkere Lésungen 
zu geben, ist nicht ratsam, da sonst leicht Brechreiz, bzw. Erbrechen eintritt, 
was gelegentlich selbst bei Gebrauch von 7/,°/,iger Loésung erfolgen Rann. 
Roubitschek beobachtete in allen Fallen reiner Hyperchlorhydrie ohne Motili- 
tatsstorungen Erfolge; nur bei Komplikationen mit verzégerter Magenentlee- 
rung und Hypersekretion versagte das Mittel. Die Behandlung wurde im Durch- 
schnitt 14 Tage lang fortgesetzt. Nach dieser Zeit waren die Beschwerden ge- 
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bessert, bzw. beseitigt; die Patienten blieben wahrend einer 3monatigen Be- 
obachtungsdauer meist vollkommen beschwerdefrei. Auch das Wasserstoffsuper- 
oxyd wirkt leicht abfiihrend. Natiirlich steht auch bei dem Gebrauch dieser 
Praparate die diatetische Behandlung im Vordergrund. Roubitschek halt die 
Wirkung des Hopogans und des Magnesium-Perhydrol (Merck) fiir unsicherer 
und viel langsamer als die der wassrigen Wasserstoffsuperoxydlésung. 


Im Gegensatz zu Roubitschek warnt Winternitz, aut dessen Anregung hin 
Petri zuerst den Einflu8 des Wasserstoffsuperoxyds auf die Sekretion des 
Magens studiert hatte, vor dem kurgemaB8en Gebrauch reiner Wasser- 
stofisuperoxydlésungen, die zwar selbst bei sehr geringer Konzentration die 
Magenaciditat unmittelbar betrachtlich herabsetzen, aber doch keine Dauer- 
wirkungen entfalten und oft Unzutraglichkeiten verursachen. 


Neben der Alkalitherapie spielt in der Behandlung der Hyperchlorhydrie 
der Gebrauch von MineralwA4ssern eine grofe Rolle. Bickel und seine 
Mitarbeiter (1. c.) stellten fest, daB die einfachen Sauerlinge, die alkalisch- 
muriatischen Quellen und auch die Kochsalzwasser, so das Wiesbadener Koch- 
brunnenwasser, Kissinger Rakoczy, die Baden-Badener und Homburger 
Quellen die Magensaftbildung anregen. 

Diese Mitteilungen decken sich voll und ganz mit meinen eigenen klini- 
schen Erfahrungen. Vor dem Gebrauch von Kochsalzquellen, die gelegentlich 
gegen die Hyperchlorhydrie empfohlen worden sind, méchte ich warnen. 
Relativ indifferent gegen die Driisenfunktion fand Bickel das Karlsbader 
Wasser und das Friedrichshaller Bitterwasser, wahrend das Vichywasser die 
Sekretion schon deutlich hemmte. Auch bei den Mineralwassern, die eine Her- 
absetzung der Saftsekretion bedingen, soll nach Bickel die Wirkung im wesent- 
lichen reflektorisch von der Darmschleimhaut aus erfolgen. Zu therapeutischen 
Zwecken werden wir bei der Hyperchlorhydrie fiir den Hausbedarf am meisten 
GieBhibler, Fachinger, Krondorfer, Biliner Sauerbrunnen und Selters em- 
pfehlen. 

Zu kurgemaBen Brunnenkuren eignen sich bei diesen Stérungen am 
besten die Quellen von Karlsbad, Marienbad, Tarasp, von Vichy, Neuenahr, 
Contrexéville und Vals. Alle diese Brunnen werden zweckmafig auf niichternen 
Magen ?/,—1 Stunde vor dem ersten Friihstiick getrunken. Besteht Verdacht, 
daB der Hyperchlorhydrie ein Ulcus ventriculi seu duodeni zu Grunde liegt, 
so lasse man nur geringe Mengen (im ganzen pro Tag 200—400 cm’) Karls- 
bader oder Vichy trinken und achte vor allem darauf, da8 die Temperatur 
ca. 35° C. nicht iiberschreite. Wiederholt habe ich nach dem Trinken zu heiBer 
Quellen das Auftreten von frischen Blutungen beim chronischen Ulcus be- 
obachtet. Ebenso ist bei anderen Erkrankungen, die zu Blutungen neigen 
(Hamorrhoiden, Stauungen im Pfortaderkreislauf etc.), der Gebrauch der 
heiBen Quellen zu verbieten. Auch bei Neigung zu Motilitatsst6rungen 
ist das Trinken von Mineralwassern in groBen Quantitaten entschieden 
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Ob wir Kranke mit Hyperchlorhydrie in einen Kurort oder in ein 
Sanatorium schicken sollen, hangt von vielen Nebenumstanden, vor allem 
aber von der Art der Erkrankung ab, die zur Hyperchlorhydrie gefihrt hat. 
Natiirlich ist auch die Brunnenkur nur als ein einziger Faktor in der Behand- 
lung der Hyperchlorhydrie aufzufassen, aber es ist doch nicht zu verkennen, 
daB der Aufenthalt in einem Kurort, ganz abgesehen von der Trinkkur, 
auch noch eine Reihe von anderen Vorteilen — Fernhaltung von Aufregungen 
und beruflichen Anstrengungen, die Moglichkeit, diatetisch sachgema8B und 
regelmaBig leben zu kénnen, Einrichtungen zu hydrotherapeutischen Mab- 
nahmen etc. — bietet, bzw. bieten kann, die fiir die Behandlung der Hyper- 
chlorhydrie in Frage kommen. Den besten Erfolg von dem Kurgebrauch in 
einem Kurort werden diejenigen Kranken zu erwarten haben, bei denen nur 
eine geringe Steigerung der Salzsduresekretion und maBige Beschwerden be- 
stehen, und bei denen das Grundleiden (z. B. Cholelithiasis) den Besuch des 
Kurortes wiinschenswert macht. Strenge Diatkuren lassen sich immer nur 
in einer Anstalt durchfiihren. 

Kontraindiziert sind Brunnenkuren auch bei der nervésen Form 
der Hyperchlorhydrie, besonders ungeeignet sind hier erfahrungsgemaB die 
alkalisch-salinischen Quellen. Derartige Patienten haben einen gréferen thera- 
peutischen Erfolg zu erwarten, wenn sie sich einer sachgemaBen Behandlung 
in einer gut geleiteten, klimatisch giinstig gelegenen diatetischen Anstalt unter- 
ziehen. Ebenso werden wenig disziplinierte Kranke mit Hyperchlorhydrie, die 
dauernd der Kontrolle des Arztes bediirfen, besser in einem Sanatorium als in 
einem offenen Kurort aufgehoben sein. Spezielle Indikationen lassen sich immer 
nur im Einzelfalle unter Beriicksichtigung aller fiir die Heilung desselben 
in Betracht kommenden Momente stellen. Ubrigens ist in den meisten Kur- 
orten durch Einrichtung von Sanatorien und unter arztlicher Aufsicht stehen- 
den diatetischen Pensionen den verschiedenen Heilfaktoren Rechnung 
getragen. 

DaB wir bei der Hyperchlorhydrie — besonders wiederum bei der 
nervoésen Form dieser Stérung — mit Erfolg von einer hydriatischen All- 
gemeinbehandlung und von lokalen hydrotherapeutischen Prozeduren Ge- 
brauch machen kénnen, sei nur kurz erwahnt. Es ist unméglich, hier auf 
Einzelheiten einzugehen. Im gegebenen Fall wird die Wahl der anzuwenden- 
den MaBnahmen immer abhangig zu machen sein von dem Verhalten des all- 
gemeinen Nervensystems und der lokalen Krankheitserscheinungen von seiten 
des Verdauungstractus. 

Bei der nervésen Hyperchlorhydrie ist man gelegentlich gendtigt, auch 
sedativ wirkende Medikamente zu verordnen. AuBer Brompraparaten und dem 
bereits besprochenen Atropin, resp. den Ersatzpraparaten fiir dasselbe. — 
Fumydrin und Belladonna —, habe ich haufig bei diesen Formen von Hyper- 
chlorhydrie mit guiem, aber natiirlich nur voritbergehendem Erfolg Codein, 
entweder als Einzelpulver oder als Zusatz zu Mischungen von verschiedenen 
Alkalien oder in Form von Suppositorien (eventuell zusammen mit Bella- 
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donna) gegeben. Dagegen méchte ich vor der Anwendung von Mor- 
phium in diesen Fallen entschieden warnen. Abgesehen von den bekannten 
unerwtinschten Nebenwirkungen des Morphiums auf das Allgemeinbefinden 
und den Darm, haben wir durch einwandfreie Untersuchungen von Riegel 
die saftsekretionserregende Wirkung und durch die Versuche von Arnsperger 
und van der Velden die Verlangsamung der Magenmotilitat durch das Mor- 
phium kennen gelernt. Eher zu empfehlen sind bei der nervésen Hyperchlor- 
hydrie, bzw. der sog. Saurehyperdsthesie einige lokalanasthesierende Mittel. 
Am meisten kommen in dieser Beziehung in Frage: Chloroform (3mal taglich 
3—5 Tropfen auf Eis), Cocain (Cocain. hydrochloric. 0-15 Aq. amygdal. amar. 
ad 15-0. S. 3mal taglich 10 Tropfen), Anasthesin Ritsert (in Kapseln a 0-25), 
Validol (3mal taglich 5 Tropfen in Wasser). 

DaB bei Neigung zur Obstipation durch Verordnung einer bevorzugten 
lacto-vegetabilischen Kost, bzw. wenn diese nicht geniigt, durch Magnesia usta, 
Magnesium-Perhydrol (Merck), Hopogan, Natrium sulfuricum, Magnesium 
sulfuricum, geringe Dosen Karlsbader Salz etc. auf Regulierung des Stuhl- 
ganges zu achten ist, sei hier nochmals wiederholt. Bei empfindlichen Per- 
sonen, die auch auf diese mild wirkenden Abfiihrmittel zu stark oder unregel- 
mafig reagieren, kann man versuchsweise Olkuren per os (3mal taglich 1 EB- 
loffel Olivendl, das ja nebenbei die Indikation erfiillt, die HCl herabzusetzen) 
oder per rectum anwenden; auch andere kleine, mild wirkende Klistiere mit 
Kamillentee etc. sind unter diesen Umstanden indiziert. 
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Hypersekretion (Supersecretio hydrochlorica). 


Unter Hypersekretion verstehen wir einen Zustand, bei dem der Magen 
mehr verdauungsfahigen Magensaft abscheidet, als der Norm entspricht. Die 
Hypersekretion kann in verschiedenen Formen auftreten : 


1. Als kontinuierliche Hypersekretion: Dieser Zustand ist da- 
durch charakterisiert, daB die Magenschleimhaut dauernd, auch ohne den 
digestiven Reiz der Nahrung, also auch niichtern, im speisefreien Magen 
Magensaft absondert. 


2. Als intermittierende oder periodische Hypersekretion: 
Hierbei tritt die Abscheidung einer vermehrten Magensaftmenge nur zeitweise 
in Form von Anfallen auf, die sich in unregelmaBigen Intervallen wiederholen. 


3. Als alimentare oder digestive Hypersekretion, die dadurch 
ausgezeichnet ist, daB der Magen auf jeden digestiven Reiz hin — also im 
AnschluB an die Mahlzeit — eine gréBere Magensaftmenge sezerniert, als den 
normalen Verhaltnissen entspricht, ganz ohne Riicksicht darauf, ob auch im 
niichternen Magen eine Hypersekretion besteht oder nicht. 


Die kontinuierliche Hypersekretion. 

Zuerst erkannt wurde die Form der kontinuierlichen Hypersekretion durch 
Reichmann, Dieser Autor beschrieb im Jahre 1882 einen bei einem 27jahrigen 
Mann von ihm beobachteten Krankheitsfall, der gekennzeichnet war durch 
einen besonderen Befund des dem niichternen Magen entnommenen Inhalts. 
Reichmann fand im niichternen Magen ca. 1 / einer schmutzig grasgriinen, 
sauer riechenden Flissigkeit, die noch unverdaute Speisereste von WeiBbrot 
und Griitze enthielt; die Fliissigkeit reagierte sauer; ihre Aciditat schwankte 
zwischen 2—3°/,,; wurde dem Patienten spat abends der Magen ausgewaschen, 
so enthielt der niichterne Magen am nachsten Morgen, obwohl der Kranke bis 
dahin nichts zu essen oder zu trinken bekam, bei viermaliger Untersuchung 
jedesmal eine saure, fast durchsichtige, mehr oder weniger griine, 180 bis 
300 cm* messende Fliissigkeitsmenge, die Tropaolin braun, Methylviolett hell- 
blau farbte, Faserstoff binnen 7 Minuten in einer Temperatur von —40° C. 
peptonisierte, und deren Aciditat ca. 1-5—3-2°/,, betrug. 


Neben diesem objektiven Befunde zeigte der Patient eine Reihe subjektiver 
Beschwerden, die im ganzen einen gut charakterisierten Symptomenkomplex 
darboten. 

Diese Mitteilung fand zunachst wenig Beachtung. Zwei Jahre spater be- 
richtete Reichmann iiber einen zweiten analogen Fall. Spater haben sich dann 
eine groBe Reihe von Autoren, Jaworski u. Gluzinski, Schiitz, var. der 
Velden, Riegel, Sticker, mit der weiteren Erforschung des von Reichmann be- 
schriebenen Krankheitsbildes beschaftigt. Im Jahre 1887 berichtete Honig- 
mann darauf aus der Riegelschen Klinik iiber 32 Falle und Reichmann iiber 
16 eigene Beobachtungen von kontinuierlicher Magensaitsekretion. 
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Obwohl dann im Laufe der Zeit noch eine sehr groBe Reihe von Autoren, 
die einzeln aufzuzahlen unméglich ist, wichtige Beitrage zur weiteren Auf- 
klarung des Wesens, der Atiologie, des Symptomenbildes, der pathologischen 
Anatomie und zu vielen anderen, die verschiedenen Formen von Hypersekretion 
betreffenden Fragen geliefert haben, so gibt es doch kaum einen Punkt in 
diesem wichtigen und interessanten Kapitel, iiber den zurzeit véllige Uber- 
einstimmung und Klarheit herrschen. 

Schon dariiber, ob der Nachweis von nennenswerten Mengen salzsaure- 
haltigen Magensekretes im niichternen Magen iiberhaupt etwas Pathologisches 
bedeute, oder ob man nicht auch bei Magengesunden denselben Befund er- 
heben kénne, ist es zu Meinungsverschiedenheiten gekommen. 

Wahrend Physiologen und Kliniker friiher allgemein von der Annahme 
ausgingen, daB der niichterne Magen unter normalen Verhaltnissen kein 
Driisensekret produziere, wiesen Rosin, Schreiber, Martius u. a. auf Grund 
widersprechender Befunde darauf hin, da8 auch der niichterne Magen nicht 
ruhe, und daB auch normalerweise kontinuierlich eine Saftsekretion 
bestehe. So fand Schreiber unter 15 magengesunden Versuchspersonen bei 14 
Salzsaurehaltigen Magensaft im niichternen Magen und zwar bis zu 40, 50 
und sogar bis zu 60cm’; ebenso konnten Martius bis zu 40 cm* und Boas 
einmal sogar 100 cm* echten Magensaft im niichternen Zustand Magen- 
gesunden entnehmen. 

Mit Riicksicht auf diese und andere Mitteilungen gehen die Ansichten der 
einzelnen Autoren iiber die Begrifisbestimmung der Hypersekretion weit aus- 
einander. 

Wo hort die physiologische Saftsekretion im niichternen Magen auf, und 
wo beginnt die pathologische Hypersekretion ? 

Die Antwort auf diese Frage lautet sehr verschieden. Huber nimmt patho- 
logische Verhaltnisse an, wenn er mehr als 50—100 cm’ salzsaurehaltigen 
Magensaft im niichternen Magen findet. Boas spricht von einem patho- 
logischen Befund erst dann, wenn er 100 cm* Magensaft und dariiber 
wiederholt im niichternen Magen nachgewiesen hat; ,,es kénnen“, nach 
ihm, ,,aber auch weniger als 100 cm’ pathologisch sein, falls die ibrigen Sym- 
ptome dem Reichmannschen Krankheitsbilde entsprechen“. Demgegeniiber be- 
zeichnet Strauf mehr als 10 und weniger als 20 cm* (bis 30 cm*) echten 
Magensekretes als einen abnormen und mehr als 20 (bis 30 cm’) echten 
Magensekretes als einen pathologischen Zustand und empfiehlt, bei 
Sekretmengen von weniger als 50 cm* von leichtem MagensaftiluB 
zu sprechen. 

Beachtenswert ist die Auffassung von Boas, der die Diagnose der Hyper- 
sekretion nicht nur abhangig macht von der Sekretmenge, die man im 
niichternen Magen findet, sondern auch von dem subjektiven Verhalten des 
Untersuchten. 

Tatsachlich ist die Frage, ob man berechtigt ist, allein auf Grund des 
Befundes von verdauungsfahigem Magensaft im niichternen Magen eine 
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Hypersekretion anzunehmen, oder ob die Diagnose neben diesem Mageninhalts- 
befunde auch an das Vorhandensein der charakteristischen, von Reichmann 
zuerst beschriebenen, spater noch zu besprechenden subj ektiven Sym- 
ptome gebunden ist, vielfach diskutiert worden. 

Wenn ich zu diesen erwahnten Differenzpunkten Stellung nehmen dart, 
so méchte ich mich auf Grund eigener Erfahrung zunachst zu der Frage be- 
ziiglich der Saftmenge, die wir unter normalen und pathologischen Bedin- 
gungen im niichternen Magen vorfinden kénnen, dahin aufSern: 

Ob man im Einzelfalle mehr oder weniger verdauungskraftiges Magen- 
sekret aus dem niichternen Magen entleert, hangt von verschiedenen Momenten 
ab: von dem psychischen Verhalten der betreffenden Versuchspersonen, von 
der Gewohnung derselben an die Einfiihrung des Magenschlauches, von der 
Art der Entnahme, von dem gleichzeitigen Bestehen von Nasen-, Rachen- und 
Bronchialkatarrhen etc. 

DaB die Psyche einen groBen EinfluB auf die Magensaftsekretion ausibt, 
habe ich bereits in dem allgemeinen Teil unserer Besprechungen hervor- 
gehoben. Diese Einwirkung kann auch unabhangig von der Nahrungsauinahme 
erfolgen und wird sich naturgema8B um so mehr bemerkbar machen, je weniger 
die Versuchspersonen an die Einfiihrung des Magenschlauches gewohnt sind. 
Hier werden die mit der erstmaligen Untersuchung verbundenen Erregungs- 
zustande — besonders wenn es sich um nervése Personen handelt — sehr wohl 
eine Magensaftsekretion anregen kénnen. Viel weniger, bzw. gar nicht dem- 
gegentiber zu beriticksichtigen ist — entgegen fritheren Annahmen — der 
mechanische Reiz, den die Einfithrung des Schlauches auf die Magen- 
schleimhaut selbst ausiibt. Die Versuche Pawlows (l.c.), seiner Schiiler u. a. 
an Hunden haben uns gezeigt, daB der mechanische Reiz allein keine 
Magensaftproduktion veranlaBt. Dagegen kann verschluckter Nasen-, Rachen-, 
Bronchialschleim durch die in ihm enthaltenen Albuminstoffe auf chemischem 
Wege eine Magensaftsekretion hervorrufen. Auch der Fiillungszustand des 
Darms und gewisse Allgemeinzustande des K6érpers, der Chlor- und Wasser- 
gehalt des Kérpers, die Konzentration der Kérpersafte und andere Momente 
haben, worauf Bickel aufmerksam gemacht hat, und wie ich im Kapitel iiber 
die Hyperchlorhydrie schon auseinandergesetzt habe, einen Einflu8 auf die 
Produktion der Sekretmengen. 

Alle diese Faktoren iiben nach meinen Erfahrungen aber nur einen ge- 
ringen Reiz auf die Magensaftabscheidung aus, so da8 wir unter normalen 
Verhaltnissen keine oder nur wenige cm' salzsaurehaltiges Magensekret im 
niichternen Magen finden. 

Bei der diagnostischen Wertschatzung der Menge des Magensekretes, die 
man aspiriert, ist besonders die Art und Weise, wie man den Mageninhaltent- 
nimmt, zu beachten. Regt auch der Sondenreiz rein mechanisch die Saft- 
produktion der Magenschleimhaut nicht an, so kénnen doch eventuell starkes 
und wiederholtes Wirgen und Pressen und reichliches Verschlucken von 
Speichel und Rachenschleim infolge dauernden Hoher- und Tieferschiebens des 
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Schlauches bei langerer Dauer der ganzen Prozedur eine Sekretion der Magen- 
driisen hervorrufen und so das Vorhandensein einer leichten Hypersekretion 
vortauschen. 

Aber auch umgekehrt kann durch ungeschickte Art der Aspiration das 
Bestehen einer Hypersekretion iibersehen werden. Immer wieder mache ich die 
Beobachtung, daB der in diesen Untersuchungen weniger geiibte Arzt viel ge- 
ringere Quantitaten Mageninhalt entleert als der erfahrenere und geschicktere, 
und wiederholt habe ich Kollegen, die bei Kranken mit Verdacht auf Hyper- 
sekretion nur wenige cm? Magensaft entnommen hatten, durch das Resultat 
einer unmittelbar darauf von mir selbst vorgenommenen abermaligen Schlauch- 
einfuhrung und Aspiration davon iiberzeugen kénnen, daB sie groBe Mengen 
Magensaft in dem Magen des betreffenden Patienten zuriickgelassen hatten. 


Auf Grund dieser Erwagungen und Erfahrungen ist die Menge des 
Magensaftes, die man dem niichternen speisefreien Magen entnimmt, dia- 
gnostisch nur mit gr6éBter Vorsicht zu verwerten. 

Handelt es sich um eine echte Hypersekretion, so kann der Erfahrene schon 
bei der Aspiration des Inhalts — gewissermaBen an dem HerausschieRen des- 
selben —, wenn man ein Glaszwischensttick zwischen Schlauch und Aspirator 
benutzt, erkennen, daB ein pathologischer Befund vorliegt. Dagegen ist 
eine maBige Menge von Magensaft, die man erst durch mihevolles Hin- und 
Herschieben des Schlauches aspirieren kann, von viel geringerer Bedeutung. 

In bezug auf die Quantitat des dem niichternen Magen entnommenen ver- 
dauungsfahigen Driisensekrets eine Grenze zu ziehen zwischen normalem 
und pathologischem Befund, ist bei der Hypersekretion ebenso unmdglich wie 
bei vielen anderen Stérungen, auf die man gelegentlich einer genauen Unter- 
suchung eines scheinbar Gesunden, z.B. zwecks Aufnahme in eine Lebens- 
versicherung oder zur Feststellung der Tropenfahigkeit etc. st6Bt. 

Wie oft findet man bei solchen Gelegenheiten ganz zufallig eine minimale 
Albuminurie, eine alimentére Glykosurie, ohne da8 man sich iiber die Be- 
deutung dieser Befunde AufschluB geben kann, ohne da8 man mit Sicherheit 
sagen kann, ob dieselben noch an der Grenze physiologischer Vorkommnisse 
liegen, oder ob sie schon in das Bereich des Pathologischen gehéren. Wie 
schwer ist es in vielen Fallen — um Beispiele aus einem ganz anderen Gebiet zu 
wahlen — zu entscheiden, ob ein leichter Nystagmus der Augen etwas Patho- 
logisches bedeutet oder nicht, ob ein Kniereflex abnorm gesteigert oder noch als 
normal anzusehen ist. Wir wissen eben aus zahlreichen klinischen Erfahrungen 
— und miissen damit rechnen —, daB flieBende Ubergange vorkommen vom 
physiologischen zum pathologischen Verhalten, und daB es oft ganz unméglich 
ist, genau die Grenze von dem einen zum andern zu bestimmen. So ist es mit 
den Zustanden der Hyperchlorhydrie, so auch mit den Befunden bei der Hyper- 
sekretion; so gibt es Ubergange von der Hyperchlorhydrie zur Hypersekretion 
und — um es vorweg zu nehmen — auch unter den einzelnen Formen der 
Hypersekretion. Bei diesen nicht ganz beweiskraitigen Mageninhaltsbefunden 


592 L. Kuttner. 


miissen wir es eben unentschieden lassen, ob eine Hypersekretion besteht oder 
nicht. In solch zweifelhaften Fallen kénnen wir nur von einer Neigung zur 
Hypersekretion sprechen. Mit gréBerer Sicherheit werden wir bei derartigen 
Befunden die Diagnose erst stellen kénnen auf Grund wiederholter 
Untersuchungen. . 

Trotz dieser warnenden Bemerkungen, der Menge des dem nichternen 
Magen entnommenen echten Verdauungssekretes keine allzu groBe diagnosti- 
sche Bedeutung beizulegen, 1aBt es sich kaum umgehen, approximativ einige 
Zahlen anzugeben, aus denen der Unerfahrene entnehmen kann, welche 
Mengen von verdauungsfahigem Driisensekret im niichternen Magen als ,,ge- 
ring“, als ,maABig“ und als ,,reichlich“ zu bezeichnen sind. Der Anfanger 
kann mit diesen allgemeinen Bezeichnungen ja gar nichts anfangen. Er muB 
Anhaltspunkte haben, um diese nichtssagenden Benennungen praktisch ver- 
werten zu k6onnen, soll aber auch immer sich vergegenwartigen, daB diese 
Zahlen nur ungefahre Werte bedeuten, bei deren Beurteilung die vorher be- 
sprochenen Uberlegungen und Kautelen zu beriicksichtigen sind. Unter Be- 
riicksichtigung aller meiner obigen Ausfithrungen moéchte ich einem Befunde 
bis ca. 15 cm* verdauungsfahigen Magensaftes im niichternen Magen gar 
keine diagnostische Bedeutung beimessen. Bei Nachweis von 15—40 cm’ muB 
man es unentschieden lassen, ob es sich noch um eine physiologische Magen- 
saftsekretion handelt, oder ob bereits pathologische Zustande vorliegen. In 
diesen Fallen kann man hochstens von einer Neigung zur Hypersekretion 
sprechen. Wiederholter Nachweis von mehr als 40 cm* echten Driisensekrets 
bedeutet Hypersekretion. Ich wiederhole nochmals, daB diese Zahlen nur grobe 
Anhaltspunkte fiir den in der Untersuchung weniger bewanderten Arzt geben 
sollen, und daB flieBende Ubergange vom physiologischen zum pathologischen 
Verhalten vorkommen, hinsichtlich derer uns kein Mittel zur Verfiigung steht, 
um eine sichere Entscheidung nach der einen oder anderen Richtung hin zu 
treffen. 

Jedenfalls muB ich es entschieden zuriickweisen — und damit komme ich 
zu dem weiteren, oben erwahnten Streitpunkt —, die Diagnose _,,Hyper- 
sekretion“ abhangig zu machen von der Frage, ob bei der untersuchten Person 
gleichzeilig bestimmte subjektive Beschwerden vorhanden sind oder nicht. Ich 
habe bereits im Kapitel Hyperchlorhydrie meinen prinzipiellen Standpunkt zu 
einer derartigen Auffassung ausgesprochen. 

Die chronische Hypersekretion ist ebenso wie die Hyper-, Hypo- und 
Achlorhydrie nur eine Funktionsstérung, aber keine selbstandige Erkrankung. 
Die Diagnose dieser Stérung ist einzig und allein gebunden an das Ergebnis 
der daraufhin gerichteten Funktionspriifung des Magens. Findet man bei 
dieser Untersuchung im niichternen Magen groBere Mengen, d. h. nach ungeren 
obigen Angaben mehr als 40 cm® verdauungsfahiges salzsaurehaltiges Ver- 
dauungssekret, iiber dessen genauere Beschaffenheit ich spater noch zu_ be- 
richten haben werde, so handelt es sich um Hypersekretion, ganz unbekiimmert 
um das subjektive Verhalten der Versuchsperson. Diese Auffassung legen wir 
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ja auch der Begriffsbestimmung anderer Funktionsanomalien zu Grunde. 
Stellen wir denn nicht auch bei der Achlorhydrie, bzw. bei der ,,Achylie“ die 
Diagnose lediglich auf Grund des Salzsauremangels, bzw. des gleichzeitigen 
Fehlens der Fermente, ohne Riicksicht, ob subjektive Beschwerden durch diese 
Funktionsanomalie bedingt sind oder nicht? 

Von diesem Gesichtspunkt aus kann man nicht sagen, daB die Falle, in 
denen Martius 40 cm* und Boas 100 cm* reinen Magensaft im niichternen 
Magen gefunden haben, ,,Magengesunde“ betroffen haben. GewiB, die be- 
treffenden Personen haben keine subjektiven Beschwerden von seiten des 
Magens gehabt. Waren sie deswegen auch magengesund? Warum sollte es 
sich nicht doch um einen pathologischen Mageninhaltsbefund bei ihnen ge- 
handelt haben? 

Dirfen wir eine Cholelithiasis, eine chronische Appendicitis, dislozierte 
Nieren oder eine Retroflexio uteri als normale Erscheinungen auffassen, wenn 
wir diese Befunde bei Leuten feststellen, die niemals auch nur die geringsten 
Beschwerden aufzuweisen haben? Verliert der Nachweis von groben Schleim- 
fetzen im Stuhl an diagnostischer Beweiskraft, wenn das Individuum, bei dem 
wir den Schleim gefunden haben, nicht darunter zu leiden hat? Wie leicht 
kénnen alle diese und viele andere Stérungen aus dem Stadium der Latenz zu 
manifesten ernsten Erscheinungen fihren! 

Mit derselben Moglichkeit miissen wir auch rechnen beim Verlauf der 
kontinuierlichen Hypersekretion. Auch hier kénnen zu dem lange Zeit latent 
gebliebenen objektiven Mageninhaltsbefunde plotzlich mehr oder weniger 
heftige Beschwerden hinzutreten. Diese kénnen bei zweckentsprechender Be- 
handlung wieder schwinden, ohne daB sich bei der Untersuchung des 
niichternen Magens eine Besserung, bzw. iiberhaupt eine Veranderung des 
Befundes gegen friiher feststellen 1aBt. Wie sollen wir uns jetzt verhalten? 
Diirfen wir hier von einer Heilung der Hypersekretion sprechen, weil die sub- 
jektiven Symptome geschwunden sind, ohne dab die Funktionsstérung des 
Magens beseitigt ist? Zu einer solchen Auffassung wird man sich ebensowenig 
entschlieBen diirfen wie zu der Annahme, daf ein Gallensteinleiden zur 
Heilung gekommen ist, wenn der durch diese Erkrankung bedingte Chole- 
dochusverschluB oder die im Verlauf derselben auftretende Cholecystitis ge- 
schwunden sind. Hier wie dort ist ein Stadium der Latenz eingetreten, und 
wenn wir uns eine weitere Uberlegung durch den Kopf gehen lassen wollen, 
so kann es nur die sein: warum macht die Anwesenheit von groBen Sait- 
mengen im niichternen Magen das eine Mal, bzw. zu der einen Zeit Be- 
schwerden, das andere Mal, bzw. zu anderen Zeiten nicht? Die Antwort 
hierauf kann nur lauten: Wie bei der Cholelithiasis mu® auch zu der Hyper- 
sekretion noch ein Moment hinzutreten, um das latente Leiden, d.h. in unserem 
Falle die latente Funktionsstérung zum Ausgangspunkt von subjektiven Be- 
schwerden zu machen. Bei der Gallensteinerkrankung ist dieses auslésende 
Moment am haufigsten eine Entziindung, bei der chronischen Hypersekretion 
kénnen es verschiedene Momente sein. Am haufigsten werden hier das In- 
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Erscheinungtreten eines bis dahin latent verlaufenen Magengeschwiirs oder 
die im Verlaufe desselben auftretenden Komplikationen dafiir verantwortlich zu 


machen sein. 

Ich habe bisher immer schlechtweg von kontinuierlicher Hypersekretion 
oder von Supersecretio continua hydrochlorica gesprochen; aber auch uber 
die Benennung dieser Zustande besteht keine Einigkeit. An Stelle der oben aut- 
gefiihrten Bezeichnungen gebraucht man ebenfalls die von Reichmann spater 
eingefiihrte Bezeichnung ,,Magensaftflu8, Gastrosucorrhée“; Riegel hat vor- 
geschlagen, von einer kontinuierlichen Magensaftsekretion zu sprechen, Ewald 
hat fiir diese Zustande den Namen ,,Parasekretion“ eingefiihrt; Bickel spricht 
bei den quantitativen Sekretionsstérungen, bei denen zu viel Magensait ge- 
bildet wird, von einer Supersecretio und bezeichnet den Zustand, bei 
dem die Magenschleimhaut dauernd zu viel Saft abscheidet, als Super- 
secretio-continua simplex. 


Treffen alle diese Bezeichnungen im groBen und ganzen auch das Wesen 
der uns beschaftigenden Stérung, so ware es doch schon aus auferen Griinden 
zweckmaBig, sich allgemein auf den Gebrauch einer einzigen Benennung zu 
einigen. Wenn ich hier oftmals nur von einer kontinuierlichen Hypersekretion 
gesprochen habe, so geschah dies in der Voraussetzung, daB Irrtiimer, nach- 
dem ich die nétige Erklarung iiber die Begriffsbestimmung dieser Bezeichnung 
gegeben habe, ausgeschlossen sind. Im einzelnen Falle ist es richtiger, wenn 
auch umstandlicher, von einer Hypersecretio hydrochlorica continua zu 
sprechen, zum Unterschiede von der Hypersecretio mucosa, auf die ich in 
einem anderen Kapilel eingehen werde. 


Wahrend ich die oben aufgefiihrten Bezeichnungen fiir die in Rede 
stehende Funktionsanomalie gelten lasse, muB ich den von Bouveret und Devic 
ausgegangenen Vorschlag, diese Stérungen als ,,Reichmannsche Krankheit‘ 
zu bezeichnen, entschieden zuriickweisen. Es hat immer etwas MiBliches, 
Krankheiten nach dem Namen desjenigen zu benennen, der sie zuerst be- 
beschrieben hat. Hier aber handelt es sich iiberhaupt nicht um eine Erkrankung, 
sondern nur um eine Funktionsstérung. Von einer ,,Reichmannschen Krank- 
heit kénnten nur diejenigen sprechen, die die Diagnose der Hypersekretion 
abhangig machen von dem gleichzeitigen Bestehen bestimmter subjektiver Be- 
schwerden. 


Entsprechend der verschiedenen Beurteilung von dem Wesen der chroni- 
Schen Hypersekretion sind auch die Ansichten itber die HAufigkeit des 
Vorkommens dieser Anomalie geteilt. Stiitzt man die Diagnose einzig und 
allein auf den Befund reichlicher Mengen echten Magensaftes im niichternen 
Magen, so mu8 man die Hypersekretion sicher zu den haufiger vorkommenden 
Magenaffektionen rechnen; legt man den Nachdruck bei der Diagnosestellung 
auf das gleichzeitige Bestehen des Reichmannschen Symptomenkom- 
plexes, so wird man diesen Zustand seltener zu beobachten Gelegenheit 
haben. 
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Atiologie. 

Gehen wir nun iiber zur Besprechung der Atiologie der kontinuier- 
lichen Hypersekretion, und fragen wir nach den Momenten, die zur Entstehung 
derselben fiihren, so stoBen wir von neuem auf zahlreiche Meinungsverschieden- 
heiten. 

Nach Reichmann entwickelt sich der kontinuierliche Magensaftflu8 in- 
folge einer gesteigerten Reizbarkeit des sekretorischen Apparates und infolge 
von Stérungen im Mechanismus des Magens. Diese Auffassung rief einen 
langdauernden, lebhaften Streit dariiber hervor, ob die kontinuierliche Hyper- 
sekretion tatsachlich durch eine abnorme chronische Reizbarkeit der Magen- 
driisen bedingt werde, oder ob nicht vielmehr eine Herabsetzung der Motilitat 
des Magens als wesentlicher, als primarer Faktor bei der Entstehung dieser 
Funktionsanomalie in Frage komme. 


Ohne auf die widerstreitenden Ansichten der einzelnen Autoren einzu- 
gehen, beschranke ich mich hier darauf zu konstatieren, daB ich mich bei der 
Beurteilung dieser Zustande denjenigen Autoren (Riegel, Ewald, Honigmann, 
Bouveret, Strauf u. a.) anschlieBe, die einen sekretorischen Reiz- 
zustand als das wesentliche Moment in der Entwicklung der kontinuier- 
lichen Hypersekretion auffassen. Naher auf diese Verhaltnisse einzugehen, 
bietet sich Gelegenheit bei der Besprechung der Beziehungen zwischen Hyper- 
sekretion und verzégerter Magenentleerung. 


Zunachst halten wir daran fest, daB die kontinuierliche Hypersekretion 
keine eigene Erkrankung, sondern nur eine Funktionsstérung darstellt, die 
durch eine abnorme chronische Reizbarkeit des sekretorischen Apparates der 
Magenschleimhaut hervorgerufen wird. 

Gestiitzt auf Operationsbefunde und klinische Erscheinungen nehmen 
einige Autoren an, daB das Vorkommen von Hypersekretion streng an das 
Bestehen eines Ulcus gebunden ist und glauben, daB der Nachweis von Hyper- 
sekretion mit einem sehr hohen Grad von Wahrscheinlichkeit auf das Vor- 
handensein eines Ulcus hinweist. 

Nach Rubow (I. c.) kann, wie zwei von Madsen (zit. b. Rubow) mit- 
geteilte Falle beweisen, ein carcinomatéses Ulcus ebenso zur Hypersekretion 
fiihren wie ein benignes Magengeschwiir. 

Die hier geauBerten Ansichten iiber die Beziehungen der Hypersekretion 
zum Ulcus ventriculi decken sich im groBen und ganzen auch mit meinen Er- 
fahrungen. 

Auch meine zahlreichen Operationsbefunde und klinischen Beobachtungen 
haben mich zu der Wberzeugung gebracht, daB die haufigste Ursache fiir die 
in einer kontinuierlichen Hypersekretion sich ausdriickende Funktionsstorung 
des Magens das Ulcus ventriculi ist. 


Aber nicht nur dieses, sondern ebenso das Ulcus duodeni und weiterhin 
die verschiedenen Folge- und Begleitzustande dieser Erkrankungen konnen mit 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 390 


590 L. Kuttner. 


kontinuierlicher Hypersekretion verlaufen; doch besteht hierin durchaus keine 
GesetzmaBigkeit. 

Es ist nicht zutreffend, wenn v. Bergmann (l.c.) sagt, daB gerade beim 
Duodenalgeschwiir eine gesteigerte Saftsekretion die Regel bilde, und daf 
gerade bei der Lokalisation des Ulcus pepticum im Duodenum ausgesprochene 
Hypersekretion haufig zur Beobachtung komme. Ich habe mehrere durch 
Operations- und Sektionsbefunde sichergestellte Falle von Ulcus duodeni be- 
obachtet, bei denen die HCl-Sekretion stark herabgesetzt, bzw. vollstandig ge- 
schwunden war. Dem Verhalten des Magenchemismus ist fiir die Diagnose 
,»Duodenalgeschwiir“ keine besondere Bedeutung beizulegen. 


In welcher Weise Ulcus und Hypersekretion zusammenhangen, wird ver- 
schieden aufgefaBt. 

Zunachst wurde dariiber diskutiert, ob das Ulcus das Primare sei, oder 
ob dieses erst sekundar sich auf dem Boden der kontinuierlichen Hypersekretion 
entwickle. Im allgemeinen werden beide Moglichkeiten angenommen, wenn 
auch die erstere die meisten Anhanger gefunden hat. Weiterhin war zu ent- 
scheiden, wie das Ulcus zur Hypersekretion und umgekehrt, wie die Hyper- 
sekretion zur Entstehung eines Ulcus fiihren kénne. 

Die Entwicklung der Hypersekretion als Folge eines latenten oder mani- 
festen Geschwiirs wird verschieden erklart. Von einigen Autoren wird der Reiz, 
den das Geschwiir als solches auf seine Umgebung ausiibt, von anderen die 
Reizung, der auf dem Geschwiirsgrunde freiliegende Nerven durch Haften- 
bleiben von Nahrungsbestandteilen auf der ulcerierten Flache oder in Buchten 
und Nischen der Geschwiirsrander ausgesetzt sind (Fleiner), als auslésendes. 
Moment fiir die sekundare Entstehung der kontinuierlichen Hypersekretion beim 
Ulcus angesprochen; andere machen durch das Ulcus bedingte neuritische und 
perineuritische Prozesse hierfiir verantwortlich, Ruwbow nimmt an, daB das. 
Wundsekret eine kontinuierliche Magensaitsekretion veranlassen kénne, Madsen 
glaubt, daB die Selbstverdauung dabei eine Rolle spiele, nach der Ansicht von 
Borgbjaérg ist ein Magen, in dem sich ein Ulcus entwickelt hat, reizbarer als 
ein normaler Magen, so daB der normale Reiz durch die Nahrung schon 
genugt, eine gesteigerte Saftsekretion hervorzurufen, Albu fiihrt die zum 
Ulcus hinzutretende kontinuierliche Hypersekretion zuriick auf einen durch das 
Ulcus bedingten spastischen Pyloruskrampf. 

Viel sparlicher und einseitiger sind die Erklarungsversuche fiir die zweite 
Auffassung, nach der die Hypersekretion die primare Strung ist, zu der sekun- 
dar ein Ulcus hinzutritt. Einige Autoren geben iiberhaupt keinen AufschluB 
dariiber, wie sie sich den Zusammenhang dieser Vorgange denken und be- 
gniigen sich mit der einfachen Angabe, daB beide Prozesse nebeneinarder 
vorkommen ; andere, besonders Riegel, gehen von der Uberlegung aus, daB bei 
der kontinuierlichen Supersekretion in der Regel gleichzeitig Hyperchlorhydrie 
besteht, die ihrerseits wieder eine giinstige Gelegenheit fiir die Entstehung eines 
Geschwiirs bietet. Straw (1. c.) weist auf einen Fall hin, bei dem sich im An- 
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schluf8 an eine klinisch diagnostizierte Supersekretion, wie die Sektion ergab, im 
Magen Hunderte von kleinen Geschwiiren fanden. 

In einem ganz anderen Licht erscheinen die Beziehungen zwischen Ulcus 
und Hypersekretion seit der Kenntnis von der Lehre der ,,Vagotonie“. Schon 
Eppinger und Hef betonen das haufige Zusammentreffen von Ulcus ventri- 
culi und Vagotonie und sprechen die Hypersekretion sowie gewisse spastische 
Motilitatsstérungen als zur Vagusgruppe gehérige Stigmata an. Auch aus den 
Untersuchungen von Petren und Thorling ergibt sich, daB ein ausgesprochener 
Vagotonus im Sinne von Eppinger und Hef bei Magengeschwiir ziemlich oft 
vorkommt, ein deutlicher Sympathicotonus dagegen nur selten beobachtet wird. 
Ebenso entspricht die Erfahrung von Petren und Thorling den Angaben von 
Eppinger und Hef, daB ,,in beinahe allen vagotonischen Fallen die gefundenen 
Salzsaurewerte hoch“ waren. 

Maranon glaubt, daB zuweilen hinter solchen auf Vagotonie zuriickzu- 
fuhrenden Fallen von Hyperchlorhydrie ein Hyperthyreoidismus steckt und 
beruft sich zum Beweise seiner Anschauung auf zwei operativ behandelte Falle 
von Basedow, bzw. Basedowoid (vorwiegend vagotonische Form). In diesen 
wurden nach dem Eingriff die krisenartig auftretenden, durch Hyperchlorhydrie 
und Hypersekretion bedingten Schmerzanfalle, die lange Zeit jeder anderen Be- 
handlung getrotzt hatten, beseitigt. Ein dritter derartiger Fall wurde durch 
Antithyreoidserum gebessert, in einem anderen Falle wurde durch Schilddriisen- 
fiitterung eine Hypersekretion hervorgerufen. 

Bemerkenswerte Beitrage zur Lehre von der Vagotonie ver6ffentlichte in 
jiingster Zeit v. Bergmann, dessen Untersuchungen und Auffassungen tiber das 
spasmogene Ulcus pepticum ich schon in dem Kapitel tiber Hyperchlorhydrie 
erwahnt habe. v. Bergmann halt den strengen Antagonismus zwischen dem 
,erweiterten Vagussystem“ und dem Sympathicus nicht aufrecht und spricht 
nach seinen Beobachtungen an Patienten mit Ulcus ventriculi und duodeni von 
,allgemeinen Zeichen gestérter Harmonie zwischen Sympathicus und auto- 
nomem (erweitertem Vagus-) System oder allgemeiner und richtiger im vege- 
tativen Nervensystem iiberhaupt“. 

»symptome abnormer Reaktion im visceralen Nervensystem“ fand v. Berg- 
mann bei seinen Ulcuskranken mit frappanter Haufigkeit“ bei 58 unter 60 Pa- 
tienten. 

Ich méchte mich der Ansicht v. Bergmanns, da8 allein auf das Vagus- 
gebiet zu beziehende Stigmata iiberhaupt und auch beim Ulcus kaum vor- 
kommen, anschlieBen; auch nach meinen Erfahrungen an einem grofen 
Material kann ich bestatigen, daB sich viel haufiger Vagussymptome mit Sym- 
pathicuszeichen kombinieren. 

Neben den allgemeinen Zeichen“ fand v. Bergmann ,,am Magen und 
Duodenum selbst die vom vegetativen Nervensystem beherrschten Funktionen 
gestért.“ 

Fassen wir die Hypersekretion als Stérung im Sinne vermehrter Vagus- 
impulse auf, und sehen wir mit v. Bergmann die ,,Disposition zum Ulcus ventri- 
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kontinuierlicher Hypersekretion verlaufen; doch besteht hierin durchaus keine 
GesetzmaBigkeit. 

Es ist nicht zutreffend, wenn v. Bergmann (1.c.) sagt, daB gerade beim 
Duodenalgeschwiir eine gesteigerte Saftsekretion die Regel bilde, und daf 
gerade bei der Lokalisation des Ulcus pepticum im Duodenum ausgesprochene 
Hypersekretion haufig zur Beobachtung komme. Ich habe mehrere durch 
Operations- und Sektionsbefunde sichergestellte Falle von Ulcus duodeni be- 
obachtet, bei denen die HCl-Sekretion stark herabgesetzt, bzw. volilstandig ge- 
schwunden war. Dem Verhalten des Magenchemismus ist fiir die Diagnose 
,Duodenalgeschwiir“ keine besondere Bedeutung beizulegen. 


In welcher Weise Ulcus und Hypersekretion zusammenhangen, wird ver- 
schieden aufgefaBt. 

Zunachst wurde dariiber diskutiert, ob das Ulcus das Primare sei, oder 
ob dieses erst sekundar sich auf dem Boden der kontinuierlichen Hypersekretion 
entwickle. Im allgemeinen werden beide Moglichkeiten angenommen, wenn 
auch die erstere die meisten Anhanger gefunden hat. Weiterhin war zu ent- 
scheiden, wie das Ulcus zur Hypersekretion und umgekehrt, wie die Hyper- 
sekretion zur Entstehung eines Ulcus fithren kénne. 

Die Entwicklung der Hypersekretion als Folge eines latenten oder mani- 
festen Geschwiirs wird verschieden erklart. Von einigen Autoren wird der Reiz,. 
den das Geschwiir als solches auf seine Umgebung ausiibt, von anderen die 
Reizung, der auf dem Geschwiirsgrunde freiliegende Nerven durch Haften- 
bleiben von Nahrungsbestandteilen auf der ulcerierten Flache oder in Buchten 
und Nischen der Geschwiirsrander ausgesetzt sind (Fleiner), als auslésendes 
Moment fiir die sekundare Entstehung der kontinuierlichen Hypersekretion beim 
Ulcus angesprochen; andere machen durch das Ulcus bedingte neuritische und 
perineuritische Prozesse hierfiir verantwortlich, Rubow nimmt an, daB das. 
Wundsekret eine kontinuierliche Magensaftsekretion veranlassen kénne, Madsen 
glaubt, daB die Selbstverdauung dabei eine Rolle spiele, nach der Ansicht von 
Borgbjarg ist ein Magen, in dem sich ein Ulcus entwickelt hat, reizbarer als 
ein normaler Magen, so daB der normale Reiz durch die Nahrung schon 
geniigt, eine gesteigerte Saftsekretion hervorzurufen, Albu fithrt die zum 
Ulcus hinzutretende kontinuierliche Hypersekretion zuriick auf einen durch das: 
Ulcus bedingten spastischen Pyloruskrampf. 

Viel sparlicher und einseitiger sind die Erklarungsversuche fiir die zweite 
Auffassung, nach der die Hypersekretion die primare Stérung ist, zu der sekun- 
dar ein Ulcus hinzutritt. Einige Autoren geben iiberhaupt keinen AufschluB 
dariiber, wie sie sich den Zusammenhang dieser Vorgange denken und be- 
gnuigen sich mit der einfachen Angabe, daB beide Prozesse nebeneinarder 
vorkommen ; andere, besonders Riegel, gehen von der Uberlegung aus, daB bei 
der kontinuierlichen Supersekretion in der Regel gleichzeitig Hyperchlorhydrie 
besteht, die ihrerseits wieder eine giinstige Gelegenheit fiir die Entstehung eines 
Geschwiirs bietet. Straw (1. c.) weist auf einen Fall hin, bei dem sich im An- 
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schlu8 an eine klinisch diagnostizierte Supersekretion, wie die Sektion ergab, im 
Magen Hunderte von kleinen Geschwiiren fanden. 

In einem ganz anderen Licht erscheinen die Beziehungen zwischen Ulcus 
und Hypersekretion seit der Kenntnis von der Lehre der ,,Vagotonie“. Schon 
Eppinger und Hef betonen das haufige Zusammentreffen von Ulcus ventri- 
culi und Vagotonie und sprechen die Hypersekretion sowie gewisse spastische 
Motilitatsst6rungen als zur Vagusgruppe gehérige Stigmata an. Auch aus den 
Untersuchungen von Petren und Thorling ergibt sich, daB ein ausgesprochener 
Vagotonus im Sinne von Eppinger und Hef bei Magengeschwiir ziemlich oft 
vorkommt, ein deutlicher Sympathicotonus dagegen nur selten beobachtet wird. 
Ebenso entspricht die Erfahrung von Petren und Thorling den Angaben von 
Eppinger und Hef, daB ,,in beinahe allen vagotonischen Fallen die gefundenen 
Salzsaurewerte hoch“ waren. 

Maranon glaubt, daB zuweilen hinter solchen auf Vagotonie zuriickzu- 
filhrenden Fallen von Hyperchlorhydrie ein Hyperthyreoidismus steckt und 
beruft sich zum Beweise seiner Anschauung auf zwei operativ behandelte Falle 
von Basedow, bzw. Basedowoid (vorwiegend vagotonische Form). In diesen 
wurden nach dem Eingriff die krisenartig auftretenden, durch Hyperchlorhydrie 
und Hypersekretion bedingten Schmerzanfalle, die lange Zeit jeder anderen Be- 
handlung getrotzt hatten, beseitigt. Ein dritter derartiger Fall wurde durch 
Antithyreoidserum gebessert, in einem anderen Falle wurde durch Schilddriisen- 
fiitterung eine Hypersekretion hervorgerufen. 

Bemerkenswerte Beitrage zur Lehre von der Vagotonie ver6ffentlichte in 
jingster Zeit v. Bergmann, dessen Untersuchungen und Auffassungen tiber das 
spasmogene Ulcus pepticum ich schon in dem Kapitel ttber Hyperchlorhydrie 
erwahnt habe. v. Bergmann halt den strengen Antagonismus zwischen dem 
,erweiterten Vagussystem“ und dem Sympathicus nicht aufrecht und spricht 
nach seinen Beobachtungen an Patienten mit Ulcus ventriculi und duodeni von 
,allgemeinen Zeichen gestérter Harmonie zwischen Sympathicus und auto- 
nomem (erweitertem Vagus-) System oder allgemeiner und richtiger im vege- 
tativen Nervensystem tiberhaupt“. 

»oymptome abnormer Reaktion im visceralen Nervensystem“ fand v. Berg- 
mann bei seinen Ulcuskranken mit frappanter Haufigkeit“ bei 58 unter 60 Pa- 
tienten. 

Ich mochte mich der Ansicht v. Bergmanns, da8 allein auf das Vagus- 
gebiet zu beziehende Stigmata iiberhaupt und auch beim Ulcus kaum vor- 
kommen, anschlieBen; auch nach meinen Erfahrungen an einem groBen 
Material kann ich bestatigen, daB sich viel haufiger Vagussymptome mit Sym- 
pathicuszeichen kombinieren. 

yNeben den allgemeinen Zeichen“ fand v. Bergmann ,am Magen und 
Duodenum selbst die vom vegetativen Nervensystem beherrschten Funktionen 
gestort.“ 

Fassen wir die Hypersekretion als Stérung im Sinne vermehrter Vagus- 
impulse auf, und sehen wir mit v. Bergmann die ,,Disposition zum Ulcus ventri- 
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culi in der Disharmonisierung des visceralen Nervensystems, so liegen die 
Erklarungen fiir die beiden Theorien: die primare Ulcusbildung mit sekun- 
darem Hinzutreten der kontinuierlichen Hypersekretion und das umgekehrte 
Verhalten — die Entstehung des Ulcus durch eine gesteigerte Saftproduktion — 
nahe. 


Kommt es bei Stérungen im vegetativen Nervensystem zur Bildung eines 
Ulcus, indem zur _,,Disposition noch eine Circulationsbehinderung hinzutritt, 
so ist es durchaus nicht zu verwundern, wenn sich zu der Erkrankung als 
weiteres Vagussymptom eine Hypersekretion hinzugesellt, und anderseits ist es 
verstandlich, wenn bei bestehender Disharmonisierung des visceralen Nerven- 
systems die Hypersekretion, d. h. ein zur Vagusgruppe gehériges Stigma infolge 
einer Circulationsunterbrechung im Sinne Payrs zum Ulcus fuhrt. 


Damit sei nicht gesagt, daB die Vorgange, wie ich sie hier angedeutet habe, 
fiir die Erklarung der zwischen Ulcus und Hypersekretion bestehenden Be- 
ziehungen einzig und allein in Frage kommen. Sicher gibt es fiir das Ulcus auch 
andere Entstehungsmoglichkeiten, und sicher sind St6érungen im vegetativen 
Nervensystem durchaus nicht bei allen an Ulcus ventriculi oder duodeni leiden- 
den Kranken zu finden. Ob tatsachlich und in welcher Haufigkeit bei Ulcus- 
kranken Abweichungen am vegetativen Nervensystem bestehen, und ob die 
durch diese Stérungen ausgezeichneten Ulcera klinisch einen anderen Verlauf 
nehmen als die auf andere Entstehungsursachen zuriickzufiihrenden Ge- 
schwiire, kénnen erst weitere Beobachtungen ergeben. 


Jedenfalls ist anzunehmen, daB das Ulcus ventriculi seu duodeni eventuell 
auch noch auf andere Weise, so auf einem der vorhin erwahnten Wege, zur 
Entstehung einer kontinuierlichen Hypersekretion Veranlassung geben kann. 
Allerdings ist zu beriicksichtigen, daB die friiher erwahnten Erklarungs- 
versuche betreffend den Zusammenhang zwischen Ulcus und Hypersekretion 
unter Wiirdigung der neuen Lehre ,,der Asthenie im vegetativen Nervensystem“ 
zum Teil auch wieder als Stérungen in diesen Gebieten zu deuten sein werden. 
So ist z. B. der beim Ulcus 6fters auftretende spastische Pyloruskrampf, der 
nach Albu und nach der Ansicht anderer Autoren eine Hypersekretion 
zur Folge haben kann, auch nur als ein Vagusstigma aufzufassen. Nach 
Haudeck spricht bekanntlich ein bei der Réntgenuntersuchung nach sechs 
Stunden im Magen sich noch befindlicher Rest fiir ein Ulcus ventriculi. Haudeck 
fihrt diesen Befund zuerst auf die durch das Ulcus bedingte spastische Tendenz 
des Pylorus zuriick. v. Bergmann weist darauf hin, daB diese Tendenz auch 
ohne vermehrte Saure beim Ulcus vorhanden sein, und daB sie umgekehrt 
bei Hyperaciditat ohne Ulcus fehlen kann. Deswegen ist sie nach diesem Autor 
»gerade wie die Hyperkinese am Magen iiberhaupt nicht eine Folge der Saure, 
sondern ein Vagusstigma und die vermehrte sekretorische Tatigkeit ein parallel 
gehendes anderes. Jedes kann fiir sich vorkommen. Jedes deutet nur hin auf 
vermehrte Erregungstendenz im visceralen System, sei es nach der sekretori- 
schen oder der motorischen Seite“. 
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Ich habe die Untersuchungen von Eppinger und Hef und von v. Bergmann 
hier etwas eingehender beriicksichtigen zu miissen geglaubt, weil sie gerade fiir 
die Erklarung der Beziehungen zwischen Ulcus und Hypersekretion von groBter 
Wichtigkeit sind. 

Ob die Hypersekretion im einzelnen Falle sekundar zum Ulcus hinzu- 
getreten ist, oder ob sie umgekehrt die Entstehung eines Ulcus begiinstigt hat, 
wird klinisch nicht immer mit Sicherheit zu entscheiden sein. Denn auch wenn 
es gelingt, die Hypersekretion nachzuweisen, bevor weitere Ulcussymptome vor- 
handen sind, ist doch nicht auszuschlieBen, da® schon lange vorher ein Ulcus 
latent bestanden haben kann. Klarer liegen die Falle, in denen sich der fiir die 
Hypersekretion charakteristische Mageninhaltsbefund erst unter der Beobach- 
tung eines schon vorher deutlich in Erscheinung getretenen Geschwiirs ent- 
wickelt. Hier darf man wohl mit Sicherheit sagen, daB® die Hypersekretion ein 
Folge- oder — richtiger vielleicht — ein Begleitzustand des Ulcus ist. Dieses 
Verhalten darf wohl als Regel gelten. 

Ebenso wie das Ulcus kénnen auch gewisse Nachkrankheiten desselben, 
vor allem die gutartige Pylorusstenose, mit kontinuierlicher Hypersekretion ver- 
gesellschaftet sein. Im Anschlu8 an die Frage, in welchem Zusammenhang 
diese beiden Stérungen stehen, wurden die atiologischen Beziehungen zwischen 
Hypersekretion und Retention von Nahrungsresten lebhaft in zahlreichen 
Publikationen immer wieder besprochen. 

Als feststehend kénnen wir annehmen: Retention von Nahrungsresten 
oder — wie man gewohnlich liest — Motilitatsstérungen im Sinne einer motori- 
schen Insuffizienz sind haufig, aber durchaus nicht regelmaBig Begleiterschei- 
nung einer kontinuierlichen Hypersekretion. 

Nach den Mitteilungen anderer und nach meinen eigenen Beobachtungen 
gibt es Falle von kontinuierlicher Hypersekretion, bei denen sich die Ent- 
leerungsfahigkeit des Magens auch gréBeren Kostdarreichungen gegeniiber 
vollstandig normal verhalt, so daB auch bei Anwendung aller fiir die Motilitats- 
priifung uns zur Verfiigung stehenden Untersuchungsmethoden keinerlei Sté- 
rungen in diesem Sinne nachweisbar sind. Anderseits kénnen wir auch bei 
erhaltener Salzsduresekretion hochgradige Retention von Speiseresten finden, 
ohne daB dabei Hypersekretion besteht. Hypersekretion und Retention gehen 
demnach durchaus nicht immer Hand in Hand, kombinieren sich allerdings, 
wie schon oben gesagt, haufig miteinander. Die Retention von Nahrungsresten 
bei der kontinuierlichen Hypersekretion kann minimal sein, so da8 man nur bei 
der mikroskopischen Untersuchung des zentrifugierten, dem niichternen 
Magen entnommenen, salzsaurehaltigen, verdauungskraftigen Sekrets einige 
Starkekérner, zuweilen auch vereinzelte Muskelfasern, Fetttropfen und Pflanzen- 
reste findet (Stagnation mikroskopischer Art), oder die Retention kann etwas 
bedeutender sein, so da8& man schon bei der makroskopischen Be- 
trachtung Nahrungsreste in der im niichternen Zustande aspirierten Flussig- 
keit erkennen kann. Madsen, Borgbjdrg u. a. sprechen zum Unterschiede von 
der Stagnation mikroskopischer Art in diesen Fallen von einer 
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sog. kleinen Retention makroskopischer Art, bei der man 
im niichternen Magen von der vorausgegangenen Abendmahizeit herriihrende 
PreiBelbeeren- oder Pflaumenreste, minimale, makroskopisch erkennbare Ruck- 
stande von Brot oder einen kleinen chymusartigen Bodensatz findet. 

Ein derartiger Befund kann bestehen, auch ohne daf eine eigentliche 
Pylorusstenose vorhanden sein muB. Kommt es zur Stenosierung des Pylorus 
in Fallen von kontinuierlicher Hypersekretion, so nimmt entsprechend dem 
Grade der Verengerung des Magenausgangs die Retention der Nahrungsreste 
zu, so daB wir neben der Hypersekretion hochgradige Stagnation antrefien 
kénnen. Von der Stagnation mikroskopischer Art bis zu dieser hochgradigen, 
bei Zustanden von kontinuierlicher Hypersekretion vorkommenden Stagnation 
werden natiirlich alle méglichen Ubergange beobachtet. 

In welchem Abhangigkeitsverhaltnis stehen nun Hypersekretion und Re- 
tention von Nahrungsresten? Auch hier gilt es wieder zu entscheiden: Fuhrt 
die Hypersekretion zur Retention? oder umgekehrt: hat die Retention von 
Nahrungsresten eine gesteigerte Saftabscheidung im Sinne einer kontinuier- 
lichen Hypersekretion zur Folge? Nach Riegel kommen beide Falle vor. Die 
kontinuierliche Hypersekretion kann durch verzégerte Magenentleerung ent- 
stehen, kann aber auch infolge einer auf dem Boden eines Ulcus sich ent- 
wickelnden spastischen oder organischen Pylorusverengerung zur Retention 
und mangelhaften Entleerung des Magens fiihren. 

Es wiirde eine harte Geduldsprobe fiir den Leser sein, wollte ich hier weiter 
auf die verschiedenen Ansichten und ihre Begriindungen eingehen, die von den 
einzelnen Autoren iiber diese Frage geauBert worden sind. Wichtig fiir die Be- 
urteilung des Zusammenhanges zwischen Hypersekretion und Retention von 
Nahrungsresten sind folgende Momente: 

Fassen wir zunachst die Falle von Hypersekretion ins Auge, bei denen wir 
in dem aus dem niichternen Magen in groBeren Quantitaten aspirierten echten 
Magensaft nur minimale Retention von Speiseresten nachweisen kénnen. 

Ist letztere eine Folge der Hypersekretion ? 

Beachtenswert fiir die Entscheidung dieser Frage erscheint mir das Resul- 
tat der Untersuchungen des niichternen Magens, die Borgbjdrg bei 102 an Ver- 
dauungsstérungen leidenden Patienten vorgenommen hat. Ausgeschlossen 
waren Kranke, die Zeichen einer ausgesprochenen Pylorusstenose darboten. 
Borgbjdérg untersuchte stets den niichternen Magen 12 Stunden nach einem 
Probeabendessen, dem Pflaumen beigegeben waren. Bei 82 unter diesen 
102 Patienten enthielt der niichterne Magen ,,Residualfliissigkeit“, bei den 
ibrigen 20 war der Magen vollstandig leer. Residualflissigkeit 
mit freier HCl fand sich bei 49 Patienten; bei 42 unter diesen enthielt der 
Magen zugleich mikroskopische Speisereste. Residualfliissigkeit 
ohne freie HCl fand sich bei 33 Patienten; bei 25 unter diesen enthielt 
die Fliissigkeit zugleich mikroskopische Speisereste. 

Keine Residualflissigkeit fand sich bei 20 Patienten; bei 5 
unter diesen waren mikroskopische Speisereste nachweisbar. 
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Bei der tberwiegenden Mehrzahl unter den 72 Patienten, bei denen 
Stagnation mikroskopischer Art nachgewiesen werden konnte, fanden sich 
deutliche Zeichen eines organischen Magenleidens, und zwar in der Regel eines 
Ulcus ventriculi; 8 Patienten litten an Gastritis, die nach Borgbjdrg eventuell 
mit einem fritheren Ulcus in Verbindung stand. 

Aus diesen Befunden geht hervor, da® diese minimale Retention von 
Speiseresten sehr haufig bei der kontinuierlichen Hypersekretion angetroffen, 
aber nicht direkt durch die gesteigerte Magensaft- 
produktion bedingt wird, denn Borgbjérg fand mikroskopisch 
nachweisbare Speisereste auch bei anderen Kranken, bei denen der niichterne 
Magen kein salzsaurehaltiges, resp. tiberhaupt kein Sekret enthielt, und die 
Mehrzahl der Patienten mit diesen Befunden waren ebenfalls Ulcuskranke. 

Darauthin kommt Borgbjdrg zu dem SchluB, der mit den Ergebnissen 
der Untersuchungen von Madsen iibereinstimmt, daB die kleine Stagnation 
makroskopischer Art als ein wertvolles diagnostisches Zeichen fiir das Be- 
stehen eines Ulcus (oder Carcinoms) zu betrachten ist. Gelegentlich kann 
auch eine chronische Gastritis zu Grunde liegen. Wahrscheinlich wird die 
Retention von minimalen Speiseresten in diesen Fallen dadurch bedingt, daB 
die Partikelchen von Nahrungsriickstanden in den Nischen und Buchten der 
ulcerierten Geschwiirs- oder Krebspartie oder — selten — auch in den Falten 
der katarrhalisch affizierten Schleimhaut haften bleiben. 

Damit stimmt iberein, daB diese Stagnation mikroskopischer Art nicht 
immer Hand in Hand geht mit Stérungen der Motilitat. Bei 36 Patienten, d. h. 
bei der Halite der Falle, in denen mikroskopisch Speisereste nachweisbar 
waren, hat Borgbjdrg das Verhalten der Motilitat gepriift, indem er 6 Stunden 
nach einem Riegelschen Probemittagessen den Magen mittels Aspiration und 
Ausspiilung untersuchte. Nur bei 22 Patienten war das Resultat positiv, bei 
14 dagegen negativ. Findet man neben der Stagnation mikroskopischer Art 
noch ein niichternes salzsaures Sekret, so ist nach Borgbjdrg die Anwesenheit 
eines Ulcus um so wahrscheinlicher, und mit Sicherheit glaubt dieser Autor 
ein Ulcus ventriculi annehmen zu miissen, wenn neben den obigen Befunden 
noch eine motorische Insuffizienz ersten Grades vorliegt. 

Es ist nicht meine Aufgabe, an dieser Stelle zu priifen, wie weit die An- 
gaben Borgbjdrgs beziiglich der Diagnose ,,Ulcus ventriculi“ den Tatsachen 
entsprechen. Uns interessieren hier die erwahnten Befunde nur mit Riicksicht 
darauf, daB sie beweisen, daB Retention minimaler Speise 
reste neben dem Nachweis von echtem Magensaft im 
nichternen Magen nicht ohne weiteres im Sinne einer 
Motilitatsst6érung zu verwerten ist. 

Wie erklart sich nun die Retention héheren Grades, die wir in Fallen von 
Hypersekretion antreffen kénnen? 

- Ausgehend von der Tatsache, da die kontinuierliche Hypersekretion sehr 
haufig eine Begleiterscheinung des Ulcus ventriculi und duodeni ist, ist uns 
ein derartiges Verhalten durchaus nicht befremdend. Nach den Unter- 


602 L. Kuttner. 


suchungen v. Bergmanns finden sich in der grofen Mehrzahl der Falle bei 
Ulcus ventriculi und duodeni am Magen selbst die Zeichen vom Nervensystem 
aus iibererregter Driisen- und Muskelfunktion. ,,Speziell das Pylorus- 
verhalten ist disharmonisiert.‘ Die ,,spastische Tendenz des Pylorus“ ist ein 
Vagusstigma und spricht fiir vermehrte Erregungstendenz im visceralen 
System nach der motorischen Seite. Ganz das gleiche“, sagt v. Bergmann, 
»gilt von der peristolischen Tatigkeit der Magenmuskulatur und ihren anderen 
motorischen Aufgaben.“ So — nicht infolge der SAure — kommt es zum 
Pylorospasmus und dadurch zur eventuellen Retention von Speiseresten. 


Aber auch wenn man die Auffassung v. Bergmanns, die selbst, wenn sie 
zu Recht besteht, nicht auf alle Formen und Grade der Retention von Speise- 
resten beim Ulcus zu beziehen ist, nicht teilt, kann das Zusammentreffen von 
Hypersekretion und mangelnder Entleerungsfahigkeit des Magens nicht be- 
fremden. Besteht bei der Hypersekretion ein Ulcus, so kann dieses begreiflicher- 
weise jederzeit durch Narbenbildung oder durch perigastritische Strange zur 
Retention von Speisen fithren. Diese Stagnation kann eventuell zu einer 
weiteren Reizung des sekretorischen Driisenapparates fiihren und dadurch die 
Hypersekretion noch steigern, aber das Primare bleibt die ver- 
mehrte Magensaftabscheidung, die anhalt, auch wenn die Be- 
dingungen fiir die Austreibung des Mageninhalts sich gebessert haben. 


Die Annahme von Boas, daB bei ausschlieBlicher Rectalernahrung die 
Sekretion von Magensaft in dem Augenblick aufhért, wo der Magen vdllig 
entlastet ist und erst wieder beginnt, sobald die regelmaBige mechanische Be- 
lastung des Magens erfolgt, trifft nach Beobachtungen von Strawf, nach den 
Untersuchungen, die Rost im Augusta-Hospital auf der Abteilung Ewalds an- 
gestellt hat und nach meinen eigenen Erfahrungen durchaus nicht fiir alle 
Falle von Hypersekretion zu und ist auch bei positivem Verhalten, wie Riegel 
mit Recht hervorhebt, kein Beweis dafiir, daB die Hypersekretion Folge der 
Stagnation sei. Wadahrend der Karenzzeit wird nicht nur die motorische, 
sondern auch die sekretorische Funktion des Magens in ausgiebigster Weise 
geschont werden. 


Auch die von anderen und mir wiederholt beobachtete Tatsache, daB die 
Hypersekretion noch langere Zeit bestehen bleiben kann, nachdem die Sta- 
gnation durch Gastroenterostomie beseitigt ist, spricht fiir die Unabhangigkeit 
der sekretorischen Stérung von der Entleerungsfahigkeit des Magens. 

Abgesehen von dem Ulcus und der Retention von Speiseresten wurden auch 
noch andere Erkrankungen atiologisch in Beziehung gebracht zu der Hyper- 
Sekretion. Nach Fenwick hangt die Hypersekretion von Magensait stets von 
organischen Lasionen ab. AuBer dem Ulcus ventriculi und duodeni sollen nach 
diesem Autor Cholelithiasis, latente Appendixerkrankung, vielleicht auch 
Pankreassteine, Coecumtuberkulose und Wurmfortsatzcarcinom reflektorisch 
eine Reizung der Magensaftdriisen und somit eine Hypersekretion hervor- 
rufen kénnen, die ihrerseits wieder ohne Riicksicht auf ihre Atiologie zur 
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Bildung von Ulcerationen im Magen und Duodenum und zur Gastritis 
fiihren kann. 

DaB Erkrankungen der Gallenblase, des Wurmfortsatzes und der Bauch- 
speicheldriise in dieser Weise reflektorisch, bzw. bei Personen, die im vegeta- 
tiven Nervensystem stigmatisiert sind, wirken kénnen, entspricht auch meinen 
Eriahrungen. Uber die Beziehungen der angefiihrten Erkrankungen zur Hyper- 
chlorhydrie habe ich mich bereits in dem dieser Funktionsstérung gewidmeten 
Kapitel ausgesprochen. 

Diesen von den einzelnen Autoren als sekundare oder sym- 
ptomatische oder konkomittierende Form der Hypersekretion 
bezeichneten Stérungen wird von verschiedenen Seiten eine zweite, primare 
idiopathische Form gegeniibergestellt, die als Krankheit sui generis auf- 
gefaBt und als Reichmannsche Krankheit bezeichnet wird. Fiir ihr Zustande- 
kommen wird eine allgemeine nervése Disposition angenommen. 

DaB die Hypersekretion nur als Funktionsstérung und nicht als einheit- 
liches Krankheitsbild aufzufassen, und daB es aus verschiedenen Griinden 
unangebracht ist, von einer Reichmannschen Erkrankung zu sprechen, habe 
ich bereits erwahnt. Hier bliebe nur noch zu entscheiden, ob wir iiberhaupt 
berechtigt sind, eine ,,neurogene“ Form der Hypersekretion anzuerkennen. Von 
autoritativer Seite, besonders von verschiedenen franzésischen Autoren (Sou- 
pault, Mathieu, Hayem u.a.), wird die Berechtigung hierzu in Abrede gestellt. 
Diejenigen, die eine neurogene Hypersekretion anerkennen, berufen sich be- 
sonders darauf, daf bei der kontinuierlichen Hypersekretion haufig oder 
meistens Zeichen einer allgemeinen Neurose bestehen. 

So bezeichnet Ewald (1. c.) die Hypersekretion als eine Sensibilitats- 
neurose der sekretorischen Sphare, aus der sich allerdings ein organisches 
Leiden (Gastrektasie) entwickeln kann. 

Interessant ist es, daB Pick bereits im Jahre 1895 und spater nochmals 
im Jahre 1910 darauf hingewiesen hat, daB man bei der kontinuierlichen 
Hypersekretion unter den verschiedenen nervésen Symptomen haufig eine ge- 
steigerte Erregbarkeit der HautgefaBe (Dermographismus), Zittern der aus- 
gestreckten Finger etc., d.h. Symptome findet, die auf Storungen im vegeta- 
tiven Nervensystem hindeuten, und die v. Bergmann u. a. zur Aufstellung 
seiner besprochenen Theorie veranlaBt haben. 

Auch hier lehrt uns die Kenntnis von den Stérungen des vegetativen 
Nervensystems das Wesen der sog. neurogenen Hypersekretion verstehen. 

Warum soll ein Kranker, bei dem nach verschiedenen Richtungen hin 
Abweichungen vom vegetativen Nervensystem bestehen, nicht auch eine Hyper- 
sekretion, d.h. zu seinen sonstigen Vagusstigmata ein neues Vagussymptom 
akquirieren konnen? Mit derartigen Moglichkeiten ist zu rechnen, und eventuell 
koénnen bei solchen ,,im vegetativen Nervensystem stigmatisierten“’ Personen 
die dauernde Einwirkung gewisser Schadlichkeiten, gewohnheitsmaBiger 
GenuB& scharf gewiirzter Speisen, psychische Erregungen und vor allem — 
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worauf ich im Kapitel ,,Hyperchlorhydrie“ hingewiesen habe — Nikotin- 
abusus fiir die Entwicklung einer kontinuierlichen Hypersekretion mitverant- 
wortlich gemacht werden. 


Aber auch unter diesen Bedingungen ist die kontinuierliche Hyper- 
sekretion nur ein Glied in der Kette einer groBen Reihe von Symptomen, die 
in letzter Instanz zuriickzufiihren sind auf Stérungen im vegetativen Nerven- 
system. DaB bei einem derartigen Symptomenkomplex ein Ulcus ventriculi seu 
duodeni leicht entstehen kann, und daB die Zeichen einer allgemeinen Neurose 
diagnostisch nicht gegen die Annahme eines Geschwiirs zu verwerten sind, habe 
ich schon wiederholt hervorgehoben. Deswegen und schlieBlich auch mit Riick- 
sicht darauf, daB wir das Bestehen eines latenten Ulcus nie ausschlieBen 
kénnen, wird man mit der Diagnose der rein nervésen Form der kontinuier- 
lichen Hypersekretion stets sehr vorsichtig sein miissen. Nach meinen Er- 
fahrungen an einem groBen Krankenmaterial glaube ich annehmen zu diirfen, 
daB bei allen ausgesprochenen Fallen von kontinuierlicher Hypersekretion 
organische Erkrankungen des Magens, bzw. der Gallenblase, des Wurmfort- 
satzes, des Pankreas zu finden sind. Bei den als ,,nervése“ Hypersekretion 
imponierenden Zustanden findet man im nitichternen Magen nur geringe 
Quantitaten von salzsaurehaltigem Magensaft, bei denen man — wie ich 
ausgefithrt habe — héchstens von einer Neigung zur Hypersekretion, aber 
nicht von einem ausgesprochenen Befund sprechen kann. Jedenfalls habe 
ich noch nie einen Fall von hochgradiger kontinuierlicher Hypersekretion 
gesehen, bei dem der Chirurg das von mir diagnostizierte Ulcus ventriculi seu 
duodeni, bzw. die von mir angenommenen Nachkrankheiten dieser Leiden 
nicht gefunden hatte. Anderseits sind mir Falle bekannt, bei denen die kon- 
tinuierliche Hypersekretion Jahre hindurch auf Nikotinabusus zuriickgefiihrt, 
resp. als rein nervés gedeutet wurde, bis sie schlieBlich wegen immer deut- 
licher hervortretender Ulcus- oder Gallenblasenbeschwerden dem Chirurgen 
tibergeben werden muBten, der dann auch bei der Operation die Diagnose 
»Ulcus“, bzw. ,,Cholelithiasis“ bestatigte. 


Nach Riegel kommt die kontinuierliche Hypersekretion haufiger beim 
mannlichen als beim weiblichen Geschlecht vor. Diese Beobachtung entspricht 
auch meinen Erfahrungen, steht aber im Gegensatz zu den Befunden von 
Johnson und Behm, nach denen das weibliche Geschlecht ebenso haufig wie 
das mannliche betroffen war. Unter den 106 Personen, bei denen diese Autoren 
Hypersekretion festgestellt haben, befanden sich 53 Manner und 53 Frauen. 


Meistens tritt die kontinuierliche Hypersekretion im jugendlichen und 
mittleren Alter in Erscheinung. Findet man diese Funktionsstérung im héheren 
Alter, so kann man gewoéhnlich konstatieren, daB Magenbeschwerden schon 
seit Jahren — eventuell mit Intervallen — vorhanden gewesen sind und darf 
wohl annehmen, daB die gesteigerte Absonderung von Magensaft in ihren An- 
fangen schon seit langerer Zeit bestanden habe. Standesunterschiede scheinen 
keinen Einflu8 zu haben auf die Entstehung der Affektion. 
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Symptome. 
A. Subjektive Symptome. 


Unsere bisherigen Besprechungen geben die Erklarung dafiir, daB der 
Symptomenkomplex, den wir bei der kontinuierlichen Hypersekretion antreffen 
konnen, kein einheitlicher ist. DaB es Falle gibt, die — wenigstens lange Zeit 
hindurch — vollstandig latent verlaufen kénnen, obwohl wir im niichternen 
Magen reichliche Mengen reinen Magensekretes finden, habe ich schon hervor- 
gehoben. Dabei habe ich gleichzeitig darauf hingewiesen, daB diesem latenten 
Stadium gelegentlich Zeiten mit ausgesprochenen Beschwerden folgen kénnen. 
Im ubrigen wird das Symptomenbild bei der kontinuierlichen Hypersekretion 
natiirlich beeinfluBt werden durch die gleichzeitig bestehenden Erkrankungen 
und deren Verlauf. Die Art der Beschwerden wird variieren, je nachdem, ob 
neben der Sekretionsstérung ein offenes, eventuell zu Blutungen neigendes oder 
ein vernarbtes, den Pylorus stenosierendes Ulcus vorliegt. In vielen Fallen 
werden Ulcus- und Stenosensymptome dominieren, in anderen werden die 
aus der Sekretionsstérung direkt resultierenden Beschwerden das ganze Krank- 
heitsbild beherrschen. Nach alledem ist es kaum méglich, ein allen Verlaufs- 
eigentiimlichkeiten gerecht werdendes Symptomenbild zu zeichnen. 

{ch méchte hier besonders die Erscheinungen hervorheben, die dem 
untersuchenden Arzt den Gedanken nahe legen, daB eine kontinuierliche 
Hypersekretion vorliegen kénnte. In vielen Beziehungen gleichen die Be 
schwerden bei dieser Sekretionsstérung denen bei der Hyperchlorhydrie, die 
ich in dem darauf Bezug nehmenden Kapitel ausfiihrlich beschrieben habe. 

AuBer Sodbrennen und AufstoBen treten unter den subjektiven Sym- 
ptomen der kontinuierlichen Hypersekretion besonders Magenschmerzen 
und Erbrechen in den Vordergrund. 

Der Charakter der Schmerzen ist verschieden. Zuweilen klagen die 
Kranken nur iiber Brennen im Epigastrium, zuweilen besteht ein qualendes, 
nagendes Gefiihl von Sodbrennen, zeitweise auch kénnen heftige, krampf- 
artige Schmerzen auftreten, deren Unterscheidung von echten Gallenstein- 
koliken nicht immer ganz leicht ist. 

Die Schmerzen stehen oft in gewissen Beziehungen zu der Nahrungsaui- 
nahme, indem sie sich kiirzere oder langere Zeit nach den Mahlzeiten bemerkbar 
machen. Diese Abhangigkeit der Schmerzen von der Speisezufuhr legt von vorn- 
herein den Gedanken nahe, da® neben der gesteigerten Abscheidung von 
Magensaft ein Ulcus vorhanden sein kénne. Viel bezeichnender fiir die durch 
die Hypersekretion selbst hervorgerufenen Schmerzen ist, da sich dieselben 
bei leerem Magen und besonders auch nachts einstellen und nach Auinahme 
einer eiweiBreichen Nahrung, nach Genuf eines Eies oder von Milch oder 
durch Gebrauch von Alkalien nachlassen. 

Das Auftreten der nachtlichen Schmerzen gilt als besonders charakte- 
ristisch fiir die kontinuierliche Hypersekretion und ist auch ein wertvolles, aber 
kein absolut sicheres Zeichen hierfiir. Auch bei Erkrankungen des Magens, die 
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zur Retention von Nahrungsresten gefiihrt haben, wird — ohne daB ge 
steigerte Saftsekretion besteht — zuweilen iiber qualende Schmerzen zur Nacht- 
zeit geklagt; ziemlich regelmaBig werden wir solche zu erwarten haben, wenn 
auBerdem ein offenes Geschwiir vorhanden ist, das durch die stagnierenden 
Massen dauernd gereizt wird. ; 

Die Schmerzen sind haufig, namentlich in vernachlassigten Fallen, auBer- 
ordentlich hartnackig; zu anderen Malen berichten die Patienten, da8 sie nur 
in gewissen Intervallen, zu bestimmten Jahreszeiten unter Schmerzen zu leiden 
haben, und daB sie monatelang ganz beschwerdefrei sind. Auch diese Mit- 
teilung spricht nach meinen Erfahrungen fiir ein gleichzeitig vorhandenes 
Ulcus ventriculi oder duodeni oder fiir intermittierend auftretende Retention. 

Oftmals steigern sich die Schmerzen, bis Erbrechen eintritt; mit der 
Entleerung des in groBen Mengen abgeschiedenen Magensaftes hort gewohn- 
lich auch der Schmerz auf. Dieses Nachlassen der Schmerzen nach dem Er- 
brechen ist ein differentialdiagnostisch wichtiges Moment zur Unterscheidung 
der vom Magen direkt ausgehenden Schmerzen von den bei Gallenblasen- 
erkrankungen, besonders infolge von Gallensteinleiden auftretenden Kolikan- 
fallen. Auch hierbei konnen die Schmerzen voriibergehend nach dem Er- 
brechen nachlassen; im allgemeinen aber bleibt die Gallenblasenkolik unbe- 
ruhrt von dem Erbrechen oder setzt bald darnach von neuem ein. 

Verdacht auf kontinuierliche Hypersekretion liegt nahe, wenn das Er- 
brechen nachts mehrere Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme oder 
morgens auf ntichternen Magen erfolgt, und wenn dabei gréBere Mengen sauer 
schmeckender Flissigkeit ohne Beimengung von Nahrungsresten entleert 
werden. DaB es sich hierbei wirklich um echten Magensaft handelt, kann natiir- 
lich erst durch die Untersuchung des Erbrochenen bewiesen werden. Kranke, 
welche bei Schmerzanfallen Erleichterung durch das Erbrechen oder durch eine 
sofort vorgenommene Magenspiilung an sich erfahren haben, warten oft gar 
nicht ab, bis spontan das Erbrechen eintritt, sondern rufen dasselbe kiinstlich 
hervor oder machen sich selbst eine Magenspiilung, sobald die Schmerzen be- 
ginnen. Besteht gleichzeitig Stagnation, so enthalt das Erbrochene nicht nur 
Magensaft, sondern auch Speiseriickstande. 

Ubrigens ist das Erbrechen durchaus kein regelmaBiges Symptom bei der 
kontinuierlichen Hypersekretion. In den leichteren Fallen kann es vollkommen 
fehlen oder nur sehr selten nach groben Diatfehlern, bei psychischen Er- 
regungen etc. auftreten. Nach einigen Autoren erfolgt das Erbrechen in vor- 
geschrittenen Fallen dieser Sekretionsstérung infolge einer zur letzteren hinzu- 
tretenden Hyperasthesie der Magenschleimhaut ,,intolérance gastrique“ (Bou- 
veret) schon bei der geringsten Nahrungsaufnahme. 

Der Appetit zeigt ein wechselndes Verhalten; meistens ist er gut er- 
halten, zuweilen artet er aus in ein schmerzhaftes Gefiihl von Hei8hunger. Dieser 
Hungerschmerz ist bis zu gewissem Grade bezeichnend fiir die kontinuierliche 
Hypersekretion und gilt bekanntlich als Zeichen fiir das Ulcus duodeni. Patho- 
gnomonisch fiir diese Erkrankung ist dieses Symptom aber keineswegs. 


Stérungen der Sekretion. 607 


| Hungerschmerz (hunger pain) kann bei allen Erkrankungen aut- 
treten, die mit Hyperchlorhydrie und Hypersekretion verlaufen. 

: Mangelhafter Appetit deutet gewohnlich auf Komplikationen mit Sta- 
_ gnation; ausgesprochener Widerwille gegen Nahrungsaufnahme, besonders 
_ gegen Fleisch, 1a8t daran denken, da® sich auf dem Boden eines alten Ge- 
+ schwirs ein Carcinom entwickelt hat. Ist der Appetit an sich nicht gestért, 
| besteht aber Furcht vor der Nahrungsaufnahme, weil diese die Schmerzen 
Steigert, so liegt es nahe, ein offenes Ulcus anzunehmen. Tritt dabei die Steige- 
} rung der Schmerzen ebenso nach GenuB von fliissiger wie nach Aufnahme von 
9} tester Nahrung ein, so hat man Grund, auch an die Moglichkeit von peritoni- 
, schen Verwachsungen (Perigastritis) zu denken. 

Neben den Anomalien des Appetits besteht zuweilen ein gesteigerter 
Durst. Am meisten tritt das vermehrte Durstgefiihl hervor bei heftigem Er- 
_ brechen oder bei Anwendung von regelmaBigen Magenspiilungen; besonders 
_ qualend wird dasselbe bei gleichzeitig bestehender hochgradiger Stagnation. 

Im Zusammenhang mit dem gesteigerten Durst beobachten wir in schweren 
Fallen haufig anhaltende Stuhlverstopfung und Abnahme der Harnmenge; in 
leichten Fallen treten diese Symptome, abgesehen von einer mafigen Stuhlver- 
stopfung, weniger in Erscheinung. 

Neben den lokalen Beschwerden kénnen sich Stérungen von seiten des All- 
| gemeinbefindens ausbilden, die sich besonders in zunehmender Abmagerung 
‘und einer fortschreitenden Abnahme der Krafte auBern. Dieser Verfall wird 
| besonders friih eintreten und besonders schnell zunehmen, wenn es sich nicht 
um eine reine Sekretionsstérung handelt, sondern wenn gleichzeitig hochgradige 
| Stagnation infolge von Pylorusstenose besteht. Starkes Erbrechen, vermehrte 
| Saftsekretion und verminderte Resorption kénnen dann zu einem rapiden 
* Schwinden der Krafte und vor allem auch zu einer so starken Austrocknung 
der Gewebe fiihren, daB die Haut trocken und welk wird. So herunter- 
-gekommene Patienten kénnen, worauf Riegel mit Recht aufmerksam macht, 
den Eindruck von Krebskranken machen, in dem man umsomehr bestarkt 
werden kann, wenn es gelingt, in der Pylorusgegend einen Tumor zu fithlen. 
Ob dieser auf eine gutartige Ulcusnarbe oder auf eine in Carcinom iiber- 
* gegangene Geschwulst zuriickzufiihren ist, kann unter Umstanden die weitere 
Untersuchung ergeben, wird aber nicht immer, selbst bei Benutzung aller uns 
zu Gebote stehenden Untersuchungsmittel, mit Sicherheit zu entscheiden sein. 

Wenn nun auch die geschilderten Symptome Anhaltspunkte fiir die An- 

nahme einer kontinuierlichen Hypersekretion bieten kénnen, so stiitzt sich die 

+ exakte Diagnose dieses Leidens doch einzig und allein auf das Resultat 
| der objektiven Untersuchung. 


B. Objektive Symptome. 


Die auBere Untersuchung des Magens ergibt nur nebensachliche Befunde. 
‘| Zuweilen besteht eine mehr oder weniger ausgesprochene Druckempfind- 
i lichkeit im Epigastrium oder unterhalb desselben, die nach manchen 


| 
| 
| 
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Autoren auf die gleichzeitige Anwesenheit eines Ulcus hinweisen soll. Nach 
meinen Erfahrungen kommt diesem epigastralen Druckschmerz, ebenso 
wie der links oder beiderseits lateral von der Wirbelséule in der Hohe des 
10.—12. Brustwirbels gelegenen dorsalen Druckempfindlichkeit keine gréBere 
diagnostische Bedeutung zu. Die epigastrale Druckempfindlichkeit, die sich 
schon bei leichtem Fingerdruck oder nach Mendel bei leichten Schlagen mit dem 
Perkussionshammer und bei weiblichen Kranken beim Vorniiberbeugen, wenn 
die Korsettstangen gegen den Rippenwinkel gepreBt werden, bemerklich 
machen kann, findet man bei vielen gesunden Menschen, vor allem bei leicht er- 
regbaren, nervésen Personen und bei Zustanden von Gastroptose. Oft ist die- 
selbe gar nicht auf den Magen, sondern auf die namentlich wieder bei ge- 
sunkenem Magen leicht zugangliche und auf Druck sehr empfindliche Aorta zu 
beziehen. Aber auch wenn sich der Magen selbst an einer circumscripten Stelle 
druckempfindlich zeigt, so kénnen wir daraus nur auf eine Hyperasthesie dieses 
Organs und nur in den seltensten Fallen, d.h. wenn schon die leisteste, nicht 
durch eine gesteigerte Sensibilitat der Haut bedingte Beriihrung Schmerzen 
verursacht, auf gewisse krankhafte Vorgange im Magen selbst oder an der 
Oberflache desselben (Perigastritis) schlieBen. 


Ebensowenig Vertrauen verdient die dorsale Druckempfindlichkeit. 
Diese ist seltener als der epigastrale Druckschmerz und wechselt, auch wenn 
sie vorhanden ist, recht haufig ihren Platz, so daB bei der zweiten Unter- 
suchung ganz andere Stellen als ,,druckempfindlich“ angegeben werden als 
bei der ersten. 

Auch eventuell weitere Feststellungen bei der auBeren Untersuchung des 
Magens geben keine sicheren Anhaltspunkte fiir die Annahme einer kontinuier- 
lichen Hypersekretion. 

Zuweilen findet man den Magen mehr oder weniger stark gesunken, zu- 
weilen kann man bei oberflachlicher Untersuchung ohne vorangehende Fliissig- 
keitsverabreichung deutliche, dem Magen angehérige Platschergerausche zu 
einer Zeit nachweisen, zu welcher der Magen leer sein sollte, d.h. mehrere 
Stunden nach einer Mahlzeit oder morgens niichtern. Der Nachweis dieser 
Gerausche gestattet natiirlich nur den RiickschluB, daB gleichzeitig Luft und 
Flissigkeit im Magen vorhanden sind. Welcher Art die letztere ist, kann erst 
die Mageninhaltsuntersuchung ergeben. 


Ausschlaggebend fiir die Diagnose ,,kontinuierliche Hypersekretion“ 
ist und bleibt einzig und allein der Befund gréferer Magensaftmengen 
im niichternen Magen. Uber die Menge von Magensait, die in diesem 
Sinne diagnostisch verwertbar ist, und iiber die Berechtigung, bzw. Verpflich- 
tung, eine kontinuierliche Hypersekretion zu diagnostizieren mit Riicksicht auf 
die Anwesenheit dieser frither fixierten Mengen von Magensaft, ganz unab- 
hangig von dem subjektiven Verhalten der Kranken, habe ich bereits ausfithr- 
lich gesprochen. Hier kommt es nur noch darauf an, die Eigenschaften des 
»niichternen Sekretes“ zu nennen, die uns eine sichere Garantie dafiir geben, 
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daB die dem niichternen Magen entnommene Filiissigkeit auch wirklich 
echten Magensaft reprasentiert. 

Fine ausfithrliche Beschreibung der Beschaffenheit des niichternen Sekrets 
beim typischen MagensaftfluB hat Straw (1.c.) bereits im Jahre 1903 ge- 
geben. Seine Angaben decken sich in allen wesentlichen Punkten mit meinen 
eigenen Beobachtungen. 

Das reine, dem niichternen Magen entnommene Magensekret zeigt bei 
typischer kontinuierlicher Hypersekretion folgende charakteristische Eigen- 
schaften : 

1. Dasselbe ist in der Regel diinnfliissig, starker fadenziehend nur bei 
Komplikationen mit Magenschleimflu8, meist klar oder durch kleine Schleim- 
fléckchen leicht getriibt, wasserfarben oder gelbgriinlich gefarbt. Diese griine 
Farbung, die nach langerem Stehen einen grasgriinen Ton annimmt, ist 
bedingt durch Beimengungen von Galle zum Magensaft, die man nach meinen 
Erfahrungen, besonders in Fallen von Gastroptose, bei der Expression oder 
Aspiration des Mageninhalts im niichternen Zustande viel haufiger findet 
als bei der Entnahme des Chymus nach Probefriihstiick oder Probemahizeit. 

Ubrigens gelingt es nicht immer, bei Riicktritt von Galle in den Magen 
Bilirubin in dem Inhalt chemisch nachzuweisen, wohl aber fallt die Unter- 
suchung positiv aus, wenn das Bilirubin in Biliverdin umgewandelt ist. Nach 
Kiihn kann erbrochener oder ausgeheberter, auch ganzlich gallefreier Magen- 
inhalt eine griine Farbung aufweisen, die bedingt sein soll durch griine, algen- 
artige pflanzliche Organismen. Die griine Substanz, die diese Organismen 
produzieren, ist auch chemisch von der Galle vdéllig verschieden. Nach Kiéhn 
gedeihen diese Gebilde am besten bei Hyperchlorhydrie und Stagnation. Ich 
habe algenartige pflanzliche Organismen in den hier beschriebenen griinen 
Magensaften nicht nachweisen kénnen. 

Sehr selten ist das niichterne Sekret rosafarben. Meinel, der zuerst das 
Vorkommen eines rosafarbenen Magensaftes in einem Fall von Tabes mit 
Hypersekretion beobachtet hat, fiihrt diese Farbung zuriick auf die Bildung 
von Urobilin, das nach ihm im Magen entstehen kann, wenn folgende drei 
Bedingungen gegeben sind: eine sehr hohe Aciditat von HCl, der Eintritt von 
frischer, goldgelber Galle in den Magen und langeres Verweilen in demselben. 

Ich selbst habe diese rosafarbene Verfarbung des niichternen Sekretes nur 
selten bei der kontinuierlichen Hypersekretion beobachtet. 

Das Filtrat des ,,niichternen Sekrets“ ist wasserfarben oder zeigt bei Bei- 
mengungen von Galle eine leicht griinliche Farbung, die beim Stehen an der 
Luft meistens allmahlich an Intensitat zunimmt. 

2. Freie HCl ist stets vorhanden. Die Werte fiir die Gesamtaciditat und 
fiir die freie HCl sind haufig, aber durchaus nicht immer erhéht. Oft besteht 
Euchlorhydrie, zuweilen auch Hypochlorhydrie. Fermente sind stets vorhanden. 
In den Fallen von Strauf schwankte der Pepsingehalt (nach Mett) zwischen 
10—14 mm bei 24stiindiger Einwirkung des mit 2°/,iger HCl im Verhdaltnis 
1:10 versetzten Magensaftes auf die Rohrchen. 
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3. Die Untersuchung auf organische Sauren ergibt ein negatives Resultat. 

4. Die Biuretreaktion fallt positiv, die Trommersche Probe negativ aus. 
Zusatz von Lugolscher Lésung gibt keine Verfarbung. 

5. Gasgarung ist nicht vorhanden. 

6. Das spezifische Gewicht des Filtrats fand Strauf abnorm niedrig, 
1004—1008. 

Natiirlich sind diese letztgenannten Merkmale nur im Zusammenhang 
mit anderen, dem ,,niichternen Sekret“ zukommenden charakteristischen EFigen- 
schaften diagnostisch verwertbar. Eine reichliche Fliissigkeitsmenge darf nicht 
ohne weiteres auf Hypersekretion bezogen werden, sondern kann auch aut Bei- 
mengungen von Schleim, Speichel, Galle, Darmsaft, auf Retention oder sog. 
Verdiinnungssekretion zuriickzufiihren sein. Diese Momente kénnen selbstver- 
standlich auch das spezifische Gewicht beeinflussen, ebenso kann Gasgarung 
dasselbe herabsetzen. 

7. Das Sediment besteht aus Mundhoéhlen-, Oesophagus- und Magen- 
epithelien, aus Leukocytenkernen und /aworskischen Schnecken- oder Spiral- 
zellen, die nach Tedlering durch Salzsaure verandertes Myelin darstellen. 
AuBerdem finden sich haufig vereinzelte Amylumkérnchen, Pflanzenfasern, Mus- 
kelfibrillen, Fetttrépfchen, vereinzelte oder in Paaren zusammenliegende Hefe- 
zellen, Bacillen und Mikrokokken, aber nie Sarcine oder Hefe in Sprossung. 

Nach den hier gegebenen Kriterien wird es stets ohne Schwierigkeit ge- 
lingen, den dem niichternen Magen entnommenen Inhalt als reines Magensekret 
zu identifizieren und von den Riickstanden bei Stagnation zu unterscheiden. 

In der Regel geniigen schon die Bestimmung der Gesamtaciditat und der 
freien HCl und die mikroskopische Untersuchung, um zu erkennen, daf die 
aspirierte Fliissigkeit echtes Magensekret darstellt. 

Auf diesen wiederholt gefithrten Nachweis griindet sich die Diagnose 
ykontinuierliche Hypersekretion“. 

Gegeniiber der klinischen Mageninhaltsuntersuchung kommt dem ré6nt- 
genologischen Nachweis der Hypersekretion nur eine geringe Bedeutung zu. 

Nach Holzknecht und Fujinami kann man durch Verabreichung des sog. 
Kdstleschen Kapselpaares, zweier Wismutkapseln, von denen eine lufthaltig ist 
und daher auf Fliissigkeiten schwimmt, wahrend die zweite vollgefiillt ist und 
sofort untersinkt, die kontinuierliche Magensaftsekretion im Réntgenbilde zur 
Anschauung bringen. 

Ist der Magen leer, so sieht man beide Kapseln am tiefsten Punkte des 
Magens liegen; enthalt der Magen ein Sekret, so liegt die eine am Grund, die 
andere aber schwimmt und aus der Héhendifferenz der zwei Kapseln bestimmt 
man das Niveau der vorhandenen Fliissigkeit. Nach Kdstle kénnen auf diese 
Weise Flissigkeitsmengen bis zu 30 g, nach Heukamp sogar bis zu 15 g nach- 
gewiesen werden. 

Hiirter (1. c.) macht darauf aufmerksam, daB man sich durch Massage, 


Baucheinziehen etc. itberzeugen muB, ob auch die Kapseln ihren tiefsten Punkt 
erreicht haben. 


 —— 
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Abgesehen von den Fehlerquellen, die dieser Untersuchungsmethode 
anhaften, kénnen wir auf diesem Wege im besten Falle nur einen un- 
gefahren Aufschlu8 dariiber erhalten, in welcher Menge der Magen Fliissigkeit 
enthalt; die Beschaffenheit derselben wird dadurch nicht ermittelt. Ob es sich 
tatsachlich um reines Magensekret handelt, wieviel Speichel, Schleim etc. dem- 
selben beigemischt ist, ob nebenbei eine Retention besteht, kann durch diese 
Methode nicht bestimmt werden. 

Ebenso unzuverlassig sind die Befunde, die wir nach der Angabe von 
Schlesinger (1.c.) mit der Bestimmung der intermedidren Schicht 
uber die Starke der Saftsekretion gewinnen. 

Nach meinen Erfahrungen kann man auf Grund der Roéntgenunter- 
suchung héchstens vermutungsweise die Diagnose auf Hypersekretion stellen. 
Sicherheit gibt allein die unter den besprochenen Bedingungen durchgefiihrte 
klinische Mageninhaltspriifung. 

Diesen Befunden gegenitiber treten alle anderen an Bedeutung erheblich 
zurtick. DaB sich die kontinuierliche Hypersekretion auch in der Beschaffenheit 
des Mageninhalts, den wir auf der Hohe der Verdauung nach Verabreichung 
der Probekosten gewinnen, durch ein auffallendes Uberwiegen der Fliissigkeits- 
menge gegentiber den festen Massen aussprechen kann, ist einleuchtend. Es 
verdient aber besonders hervorgehoben zu’ werden, daB nach den Unter- 
suchungen von Kemp die kontinuierliche Hypersekretion durchaus nicht immer 
zu einer ,,Hypersekretion nach Probemahlzeit“ fiihrt. Kemp fand unter seinen 
Patienten eine nicht ganz geringe Zahl, die eine ausgesprochene kontinuierliche 
Hypersekretion zeigte (mit 50—115 cm* salzsaurem niichternem Sekret), wo 
sich nach dem Probefriihstiick keine Hypersekretion nachweisen lieB. Die Werte 
fiir die freie HCl sind auch bei den Untersuchungen des Mageninhalts nach 
den Probekosten haufig, aber nicht immer erhoht; die Amylolyse ist infolge- 
dessen oft verschlechtert, die Aufloésung der im Brote enthaltenen Kleber- 
substanz (Amylorrhexis) dagegen erleichtert. 

DaB die Harnmenge, besonders natiirlich in Fallen mit gleichzeitiger 
Stagnation, oft herabgesetzt ist, habe ich bereits erwahnt. Bemerkenswert ist 
noch, daB infolge der permanenten Magensaftsekretion und bei starkerem Er- 
brechen stark salzsaurehaltigen Mageninhalts oder durch Magenspiilungen, 
besonders nach Speisezufuhr, die Harnaciditat stark herabgesetzt und der 
Gehalt an Chloriden erheblich vermindert werden kann. 

Nach Riegel kann es bei der Hypersekretion, auch ohne daB ein Ulcus 
vorliegt, infolge des Reizzustandes der Magenschleimhaut zu Magenblutungen 
kommen. Die Méglichkeit solcher Vorkommnisse gebe ich zu; praktisch aber 
werden wir bei der Hypersekretion auftretende Magenblutungen im Sinne eines 
vorhandenen Ulcus verwerten miissen. 

Als eine seltene Komplikation der kontinuierlichen Hypersekretion ist 
schlieBlich noch die Tet anie zu erwahnen, die aber nicht bei den unkompli- 
zierten, sondern nur bei den mit Stagnation verbundenen Fallen von kontinuier- 
licher Hypersekretion vorkommt und wohl mehr eine Folge der unvollkommenen 
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Entleerungsfahigkeit als der Sekretionsstérung ist; denn es ist kein Zweitel, daB 
die Tetanie bei ausgesprochener Stagnation auch ohne Hypersekretion auftreten 


kann. 


Diagnose. 


Die Diagnose der kontinuierlichen Hypersekretion stiitzt sich demnach 
einzig und allein auf das Resultat der Untersuchung des niichternen Magens. 
Findet man hierbei wiederholt gréBere Quantitaten eines Sekrets, das die 
Merkmale aufweist, die nach unseren Angaben charakteristisch sind fir den 
reinen Magensaft, so liegt eine Hypersecretio continua hydrochlorica vor. 

Schwierigkeiten konnen der Diagnose eventuell erwachsen, wenn neben der 
Hypersekretion Stagnation besteht. 

An der Retention von makroskopisch sichtbaren Speiseresten, an dem 
Nachweis von Sarcine und Hefe in Sprossen, an dem positiven Ausfall der 
Garungsprobe werden wir leicht feststellen kénnen, daB eine Stagnation vor- 
liegt. Indessen bleibt bei diesem Befunde immer noch die Frage offen, ob neben- 
bei eine kontinuierliche Hypersekretion besteht. 

Eine Sicherstellung der Diagnose nach dieser Richtung hin ist nur mdg- 
lich, wenn man nach dem Vorschlage von Reichmann und Riegel der Unter- 
suchung des niichternen Magens eine sorgfaltige abendliche Ausspiilung vor- 
ausschickt und den Patienten nachher bis zum nachsten Morgen nicht mehr 
essen und trinken 1aBt. 

Den Einwand, den man gegen dieses Verfahren erhoben hat: es wiirde 
kaum gelingen, bei starkerer Stagnation alle Speisereste und alle Spiilfliissigkeit 
zu entfernen, und es kénnten die im Magen zuriickbleibenden Reste denselben 
zur Sekretion anregen und so die Veranlassung dazu geben, da8B wir im niich- 
ternen Magen reichliche Mengen von Magensaft vortinden, mu8 ich mit 
Riegel entschieden zuriickweisen. 

In der Mehrzahl der Falle wird es gelingen, besonders wenn man die 
Magenspiilung im Liegen vornimmt, alle Reste vollstandig zu entleeren. Ist 
dies bei hochgradiger Stagnation und bei Patienten, die zu einer sehr griind- 
lichen Magenspiilung noch nicht die geniigende Ubung oder nicht mehr die 
ndtigen Krafte besitzen, unméglich, so wird man die Diagnose eben nicht iiber- 
stiirzen, sondern sie erst nach wiederholter, im Sinne der oben gegebenen 
Anweisung durchgefiihrter Untersuchung stellen diirfen, nachdem man sich 
davon iiberzeugt hat, daB sich im niichternen Magen nur gréBere Mengen 
echten Magensaftes, aber keine Speisereste mehr befinden. 

In unkomplizierten Fallen von kontinuierlicher Hypersekretion, bei denen 
eine Retention von Speisen nicht besteht, ist es unnétig, der Untersuchung des 
ntichternen Magens noch eine abendliche Ausspiilung vorauszuschicken. =] 

Mit dem durch eine genaue Funktionspriifung erbrachten Nachweis der 
kontinuierlichen Hypersekretion ist die Diagnose noch nicht erschépfit. Zur 
volistandigen Aufklarung des Falles ist weiterhin die Entscheidung erforder- 
lich, ob mit der Funktionsstérung noch eine organische Erkrankung des 
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Magens oder anderer Bauchorgane im Zusammenhang steht. In Erwagung 
zu ziehen sind hierbei in erster Linie das Ulcus ventriculi seu duodeni und die 
Nachkrankheiten dieser Affektionen: spastische oder organische Pylorusstenose 
und Perigastritis, in zweiter Linie Erkrankungen der Gallenblase, des Wurm- 
fortsatzes und der Bauchspeicheldriise. 

Den Gang der Untersuchungen und die Reihe von Uberlegungen, die uns 
bei diesen, oft schwierigen differentialdiagnostischen Betrachtungen zu leiten 
haben, habe ich zum gréBten Teil ausfithrlich im Kapitel der Hyperchlor- 
hydrie besprochen. Nur beziiglich der Beurteilung, wie wir beim Nachweis von 
Hypersekretion und Stagnation zur Diagnose einer Pylorusstenose kommen, 
und iiber die Entscheidung, worauf die letztere zuriickzufiihren ist, waren noch 
einige erganzende Bemerkungen erforderlich. Ich behalte mir vor, hierauf bei 
den Erérterungen iiber die Entstehung und Diagnose der Pylorusstenose in der 
Abhandlung iiber ,,Stérungen der Motilitat“ zuriickzukommen. 


Pathologische Anatomie. 

Histologische Untersuchungen iiber das Verhalten der Magenschleimhaut 
bei der kontinuierlichen Hypersekretion sind von verschiedenen Autoren — 
Korczynski und Jaworski, Hayem, Strauf und Meyer, Albu und Koch, von 
Bleichréder u. a. — gemacht worden, doch ist das Resultat dieser Unter- 
suchungen fiir die Entscheidung iiber die anatomischen Veranderungen der 
Magenschleimhaut in unkomplizierten Fallen von kontinuierlicher Hyper- 
sekretion nur zum Teil zu verwerten, weil man zur Feststellung der pathologi- 
schen Anatomie bei dieser Funktionsstérung auch Falle benutzt hat, in denen 
neben der Sekretionsanomalie auch Stagnation bestand, in denen es also 
zweifelhaft bleiben mu8B, ob der Befund auf die Hypersekretion oder auf die 
Stagnation zu beziehen war. 

In einigen wenigen verwertbaren Befunden wurden anatomische Verande- 
rungen im Sinne einer Gastritis hypertrophica und hyperplastica mit gleich- 
zeitigen Wucherungen des interstitiellen Bindegewebes festgestellt. Dagegen hat 
Bleichréder bei genauester Untersuchung eines Magens, bei dem Sfrauf intra 
vitam reine kontinuierliche Hypersekretion (ohne verzégerte Magenentleerung) 
nachgewiesen hatte, keinerlei pathologisch-anatomische Veranderungen 
gefunden. Nach dem Urteil Bleichréders, dem ich mich auf Grund eigener 
Erfahrung anschlieBe, kénnen wir mit den uns zur Verfiigung stehenden 
Hilfsmitteln keine anatomischen Veranderungen nachweisen, die fiir die kon- 
tinuierliche Hypersekretion charakteristisch waren. 


Verlauf und Prognose. 

Der Verlauf und die Prognose der kontinuierlichen Hypersekretion sind 
sehr wechselnd und hangen im wesentlichen von der Intensitat der Stérung und 
der Beriicksichtigung eventuell gleichzeitig bestehender anderer Erkrankungen, 
vor allem also von der Frage ab, ob ein Ulcus ventriculi oder duodeni oder 
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Aber auch in anscheinend leichten Fallen, bei denen keine greifbaren Er- 
scheinungen fiir die Annahme von Komplikationen vorhanden sind, ist es un- 
méglich, den Verlauf und die Prognose mit Sicherheit vorauszusagen. Gelingt 
es auch, bei diesen leichten Formen durch zweckentsprechende Behandlung 
eine Besserung herbeizufiihren, so kommt es doch nur selten zu Dauer- 
heilungen. Weiterhin miissen wir aber stets, auch selbst bei geringen Stérungen 
und leichten Beschwerden, immer mit der Méglichkeit rechnen, daB ein Ulcus 
ventriculi oder duodeni zunachst noch latent besteht, das jederzeit zu schweren 
Symptomen und ernsten Komplikationen — Pylorusstenose, Perigastritis, Per- 
foration etc. — fihren kann. Im iibrigen beeinfluBt die Hypersekretion den 
Verlauf eines Ulcus insofern ungiinstig, als diese Sekretionsstérung erfahrungs- 
mafig die Heilung eines Geschwiirs auBerordentlich erschwert und leicht Re- 
zidive veranlaBt. Auch fiir den Verlauf der mit Stagnation einhergehenden 
Prozesse ist die kontinuierliche Hypersekretion eine schwerwiegende Stérung. 


Behandlung. 

Die beste Behandlung fiir schwerere Falle kontinuierlicher Hypersekretion 
ist die Durchfiihrung einer typischen Ruhe- und Liegekur, wie wir sie bei der 
Behandlung des Magengeschwiirs vorzunehmen gewohnt sind. Es ist keine 
Frage, daB die ausgiebige Schonungstherapie, die wir hierbei zur Anwendung 
bringen, auBerordentlich giinstig auf die bestehenden Reizerscheinungen des 
Driisenapparates und am zweckmaBigsten auf das mit Sicherheit oder wenig- 
stens mit Wahrscheinlichkeit anzunehmende Ulcus wirken wird. 

Ausgehend von der vorhin schon erwahnten Erfahrung, daB die kontinuier- 
liche Hypersekretion die Heilung eines Ulcus ventriculi und duodeni sehr 
erschwert, rate ich, bei hochgradiger Steigerung der Saftsekretion und in Fallen, 
bei denen groBe Empfindlichkeit gegen die Nahrungsaufnahme oder besondere 
Neigung zum Erbrechen besteht, in den ersten Tagen der Ruhe- und Liegekur 
den Magen vollstandig zu entlasten und Flissigkeiten, bzw. Nahrung aus- 
schlieBlich per rectum zuzufithren. 

Bei Patienten, die ber einen guten Ernahrungszustand verfiigen, geniigt 
es, lediglich Fliissigkeiten per rectum zu verabreichen. Die Kranken leiden 
unter Durst viel mehr als unter Hunger. In solchen Fallen 148t man zweck- 
maBig am Vor- und am Nachmittage je */,—1 / physiologischer Kochsalz- 
lésung tropfenweise in den Darm laufen. 

Bei geschwachten und heruntergekommenen Kranken wird man schon aus 
psychischen Griinden auch fiir Nahrungszufuhr per rectum in dieser oder jener 
Form Sorge tragen miissen. 

In der Regel geniigt es, 2—3 Tage den Magen auBer TAatigkeit zu setzen. 
Wenn in dieser Karenzzeit, wie ich schon an anderer Stelle hervorgehoben habe, 
die Magensaftsekretion auch durchaus nicht in allen Fallen erlischt, so lassen 
bei dieser absoluten Schonungstherapie Empfindlichkeit und Erbrechen verhalt- 
nismaBig schnell nach. Nach Ablauf von 2—3 Tagen wird man versuchsweise 
abgekiihlten Tee oder Milch ldffelweise reichen. Kommt es dabei von neuem 


Stérungen der Sekretion. 615 


zum Erbrechen, so mu8 die Ernahrung per os noch weiter ausgesetzt werden, 
wird die Fliissigkeit aber gut vertragen, so legt man allmahlich zu und leitet 
dann die Ernahrung nach den fiir die Ulcusbehandlung giiltigen Vorschriften. 
In der ersten Zeit der Zulagen behalt man zweckmaBig die Zufuhr von Koch- 
salzlésung per rectum, eventuell in geringeren Quantitaten, bei. Besonders not- 
wendig ist reichliche Zufuhr von Fliissigkeit in allen mit nennenswerter 
Stagnation verbundenen Zustanden von kontinuierlicher Hypersekretion, bei 
denen infolge von mangelnder Resorption der Organismus an Wasser verarmt. 

Diese ernsten therapeutischen MaBnahmen sind gewiB nicht immer durch- 
fuhrbar und sicherlich auch in vielen Fallen nicht ndtig. 

Absolut indiziert ist eine ausgesprochene Ulcusbehandlung in allen Fallen 
von kontinuierlicher Hypersekretion, bei denen sichere Symptome eines offenen 
Ulcus bestehen, oder bei denen eine hochgradige Sekretionsstérung heftige Be- 
schwerden verursacht, deren Beseitigung allen anderen inneren Behandlungs- 
methoden getrotzt hat. In anderen Fallen wird man eine Ulcuskur in Frage 
ziehen und ihre Durchfiihrung abhangig machen miissen von der Intensitat 
der Stérung, der Dauer ihres Bestehens, bzw. der durch sie bedingten Be- 
schwerden, von dem allgemeinen Ernahrungszustand und von den auBeren Ver- 
haltnissen des Patienten. 

Bei sehr gesteigerter Saftsekretion ist, auch wenn keine sehr empfindlichen 
subjektiven Symptome bestehen, wenigstens die Einleitung der Behandlung im 
Sinne einer Ulcuskur — ohne Rectalernahrung — wiinschenswert. Bei fort- 
schreitender Besserung werden wir unter diesen Bedingungen schneller Zu- 
lagen gestatten diirfen, als es gewohnlich bei der Geschwiirsbehandlung ge- 
schieht. Ein solches Vorgehen ist um so mehr empfehlenswert, wenn die Patienten 
unter ihren leichteren Beschwerden trotz fortgesetzter Behandlung schon lange 
zu leiden hatten. Besondere Beriicksichtigung bei der Verordnung einer so 
energischen Schonungsdiat erfordert aber stets das Verhalten des gesamten 
Ernahrungszustandes. Man mache sich stets klar, daB diese starken Beschran- 
kungen in der Ernahrung fiir das kérperliche und fiir das Nervenbefinden der 
Patienten eine eingreifende Behandlung darstellen. Ist das Allgemeinbefinden 
zu stark reduziert, so wird man immer ernsthaft erwagen miissen, ob man 
nicht Konzessionen beziiglich der Diat machen soll, bzw. ob es nicht besser 
ist, chirurgische Hilfe in Anspruch zu nehmen, worauf ich spater noch zuriick- 
kommen werde. 

Eine gewisse Riicksichtnahme beanspruchen auch die auBeren und 
sozialen Verhaltnisse. Fehlt es dem Kranken an Willen, Zeit, Neigung oder 
Mitteln, sich langere Zeit einer Ruhekur mit einer so einschrankenden diateti- 
schen Behandlung zu unterziehen, so werden wir auch, vorausgesetzt, da8 der 
Fall als solcher nicht sehr ernste Vorschriften verlangt, von einer ausge- 
sprochenen Ulcustherapie Abstand nehmen und die Diat nach Moglichkeit 
erweitern diirfen. 

MaBgebend fiir das Kostregime unter allen diesen Bedingungen sind die 
VerhaltungsmaBregeln, die wir bei der Besprechung der diatetischen Behand- 
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lung der Hyperchlorhydrie auseinandergesetzt haben, auf die ich hiermit ver- 
weise. Im allgemeinen werden wir bei der letztgenannten Funktionsstérung mit 
noch groBerer Strenge als bei Zustanden von kontinuierlicher Hypersekretion 
darauf Bedacht nehmen miissen, einerseits die Speisen und Getranke zu bevor- 
zugen, die hemmend auf die Sekretion wirken, und anderseits alles zu ver- 
bieten, was die Magendriisen zu noch starkerer Sekretion anregen konnte. 

In jiingster Zeit wurden zur Behandlung der Hypersekretion des Magens 
auch Chlorentziehungskuren empfohlen. 

Leo hat bereits vor mehreren Jahren Versuche mit der Behandlung der 
Chlorentziehung bei Hyperchlorhydrie gemacht, war aber von den mit der 
Kochsalzentziehung erzielten Resultaten so wenig befriedigt, daB er bald von 
der Fortsetzung seiner Versuche Abstand nahm. Spater stellten Wol/ und 
Martinelli bei klinischen Untersuchungen auf der Abteilung von Ewald fest, 
daB gewisse Beziehungen zwischen Nieren- und Magenkrankheiten bestehen, 
so daB letztere tatsachlich zu Nierenschadigungen fithren kénnen, und daB 
umgekehrt Falle von Nephritis infolge des vikariierenden Eintretens des 
Magens fiir die erkrankte Niere Magenstérungen in Form von Hyperchlor- 
hydrie bedingen kénnen. 

Auf Grund eingehender Studien iiber Chlorentziehung bei Hyperchlor- 
hydrie kamen dann Enriquez und Ambard zu dem Resultat, daB die fort- 
schreitende Verminderung der zugefiihrten Chlormenge, die zunachst wenig 
wirksam auf die Reduktion der Magensaftsekretion ist, mehr und mehr EinfluB 
auf dieselbe gewinnt, je langer sie fortgesetzt wird. Bei rigoroser Durch- 
fiihrung kann man dadurch wieder normale Salzsdurewerte schaffen. Im all- 
gemeinen empfehlen Enriquez und Ambard, bei Hyperchlorhydrie schwach 
gesalzene Nahrung zu geben, ohne dafB die Einschrankung des Salzes lastig 
wird. ,,Die rigorose Chlorentziehung soll nur bei solchen Kranken angewendet 
werden, bei denen durch andere Regimes und Medikationen keine Besserung 
erzielt wird.“ 

Ungefahr derselben Ansicht ist Richartz, der mit der Chlorabstinenz regel- 
maBige Magenspiilungen verbindet: 

Eine Beschrankung des Kochsalzes bei der Hypersekretion, wie der Ge- 
wiirze iiberhaupt, ist entschieden empfehlenswert, aber doch nur bis zu dem 
Grade, daB, wie auch Enriquez und Ambard sagen, dieselbe dem Patienten 
nicht lastig wird. Strenge Chlorentziehung wird von den meisten Patienten 
sehr hart empfunden und meist auch so schlecht vertragen, daf8 ich ihre An- 
wendung zur Behandlung der kontinuierlichen Hypersekretion nicht befiir- 
worten méchte, zumal da meinen Erfahrungen nach die ganz schweren Falle 
dieser Sekretionsstérungen“ — Richartz macht keinen Unterschied zwischen 
Hyperchlorhydrie und Hypersekretion —, ,,fiir welche die Chlorentziehungskur 
reserviert bleiben soll, nicht idiopathischer Natur sind, sondern auf Ulcus ventri- 
culi oder duodeni oder auf Folgezustanden dieser Erkrankung beruhen; und 
wenn es auch méglich ware, durch die Chlorabstinenz die Funktionsstérung zu 
bessern, so waren damit im giinstigsten Falle bessere Heilungsbedingungen 
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fur die gleichzeitig bestehende Erkrankung, aber keine definitive Heilung dieser 
selbst bedingt.“ 

Zur Unterstiitzung der diatetischen Behandlung kénnen bei der kon- 
tinuierlichen Hypersekretion alle die Medikamente und Mineralwasser zur An- 
wendung kommen, die ich bei der Therapie der Hyperchlorhydrie aufgezahlt 
habe (Alkalien, Atropin, Belladonna, Eumydrin etc.). 

Falle von Hypersekretion, die den angegebenen Behandlungsmethoden 
trotzen, bediirfen einer eingehenden und wiederholten Untersuchung, weil bei 
ihnen der Verdacht besteht, da8B gleichzeitig andere Erkrankungen — vor allem 
Ulcus und Pylorusstenose — vorliegen, die noch eine besondere therapeutische 
Beriicksichtigung entsprechend der Eigenart des Leidens und _ eventuelles 
operatives Einschreiten verlangen. 

Die Hypersekretion fiir sich erfordert kaum eine Operation. Dagegen ist 
eine solche entschieden in Frage zu ziehen, wenn nebenbei ein Ulcus ventriculi, 
und noch mehr, wenn gleichzeitig ein Ulcus duodeni oder eine Pylorusstenose 
vorliegt. 

Die kontinuierliche Hypersekretion des Magens wird — wie ich schon er- 
wahnt habe — die Heilung eines Ulcus ventriculi oder duodeni sehr erschweren, 
und noch ungiinstiger werden die Heilungsbedingungen fiir diese Erkran- 
kungen werden, wenn zur Hypersekretion Retention von Nahrungsresten hinzu- 
kommt. Diese Erfahrung macht die operative Behandlung des Ulcus bei gleich- 
zeitigem Bestehen der genannten Funktionsstérungen dringlicher und eher er- 
forderlich als von Geschwiiren mit normalem Verhalten der Magenfunktionen. 
DaB durch die Operation — in Frage kommt besonders die Gastroenterostomie, 
bei den in der Regio pylorica oder im Duodenum lokalisierten Geschwiiren, die 
nicht zur vollkommenen Stenosierung des Pylorus gefiihrt haben, nebenbei die 
Ausschaltung des Pylorus — auch giinstige Verhaltnisse fiir die Besserung der 
kontinuierlichen Hypersekretion geschaffen werden, ist durch viele Unter- 
suchungen bewiesen worden, und kann ich durch zahlreiche eigene Be- 
obachtungen bestatigen. Vor allem ist darauf zu rechnen, daB durch Ver- 
besserung der AbfluBbedingungen fiir den in reichlichen Mengen ab- 
geschiedenen Magensaft auch die abnorme Reizbarkeit des sekretorischen 
Apparates allmahlich zuriickgeht. Dazu kommt, daB nach der Operation eine 
betrachtliche Verminderung des Sauregrades zu erwarten ist, weil — wie 
Katzenstein experimentell nachgewiesen hat — nach jeder Form der Gastro- 
enterostomie Darminhalt in den Magen iibertritt. So wird der schadliche Ein- 
fluB, welchen der Magensaft in Fallen von kontinuierlicher Hypersekretion auf 
das Geschwiir ausiibt, ausgeschaltet. 


Die intermittierende Form der Hypersekretion. 

Bei der intermittierenden Form der Hypersekretion handelt es 
sich um eine zeitweise auftretende Sekretionsstérung, die dadurch charakteri- 
siert ist, daB die Abscheidung groBer Mengen von echtem Magensaft im nich- 
ternen Magen in Form von Anfallen auftritt, die sich in ganz unregel- 
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maBigen Intervallen wiederholen. Das dem niichternen Magen entnommene 
Sekret zeigt die auf S. 609 u. 610 angegebenen Eigentiimlichkeiten des Magen- 
saftes. In den freien Intervallen ist der niichterne Magen leer oder enthalt nur 
geringe Mengen Magensekret. 

Ich ziehe die Bezeichnung ,,intermittierende Hypersekretion (Riegel ) 
fiir diese Form der Sekretionsstérung den anderen im Gebrauch befindlichen 
Benennungen —_ ,,akute“ oder ,,periodische“ Hypersekretion, Supersecretio 
transitoria periodica (Bickel) — vor. 

Die intermittierende Form der Hypersekretion, die nach den Mit- 
teilungen Reichmanns haufiger sein soll als die kontinuierliche, kommt nur 
selten zur Beobachtung; sie ist aber wahrscheinlich haufiger, als man allgemein 
annimmt und entgeht dem Arztlichen Nachweis, weil bei der kurzen Dauer des 
einzelnen Anfalles, wie Riegel wohl mit Recht annimmt, tiberhaupt kein Arzt 
konsultiert wird oder die genaue Funktionspriifung des Magens, bzw. des Er- 
brochenen unterbleibt. So kann man vermuten, daB hierher gehérige Zustande 
éfters unter falscher Diagnose — ,,akute Dyspepsie“, ,,nervéses Erbrechen“ etc. 
— gefiihrt werden. 

Die oben gekennzeichnete Funktionsst6rung kann zu einem Symptomen- 
komplex fithren, der dem Erfahrenen ohne weiteres den Verdacht auf das Be- 
stehen einer intermittierenden Hypersekretion nahelegt. 

Die erste klinische Beobachtung dieser Form der Sekretionsstoérung 
stammt von Sali aus dem Jahre 1885. 

Der an das Auftreten der Sekretionsanomalie gebundene Anfall setzt 
meistens ganz plétzlich nachts oder friihmorgens mit Sodbrennen, saurem 
AufstoBen und starken krampfartigen Schmerzen ein und fithrt sehr bald zu 
Erbrechen gro®er Mengen sehr saurer Fliissigkeit. Das Erbrechen wieder- 
holt sich im Laufe des Anfalls und kann geradezu unstillbar werden. Die er- 
brochenen Massen bestehen im wesentlichen aus groBen Quantitaten einer ge- 
tribten, oft auch fadenziehenden, gelblichen oder gelbgriinen Fliissigkeit, die 
— in den reinen Fallen — keine makroskopisch nachweisbaren Speisereste ent- 
halt. Die erbrochene Fliissigkeit erweist sich bei genauer Untersuchung als 
Magensaft mit mittleren Werten fiir die Gesamtaciditat und fiir die freie HCl. 
Oft wird nicht reiner, sondern mit mehr oder weniger groBen Mengen von 
Schleim vermischter Magensaft erbrochen — Kombination von Hypersecretio 
hydrochlorica und mucosa. Nach wiederholtem Erbrechen findet man gelegent- 
lich auch Beimengungen von Blut in den erbrochenen Massen. Wahrend des 
Anfalls wird der Kranke durch heftigen Durst gequalt, doch vertragt der 
Magen nichts, jede Fliissigkeitszufuhr fithrt zu mneuem Erbrechen, das 
Nahrungsbediirfnis ist dabei ein sehr geringes. Infolge des heftigen Erbrechens 
kommt es haufig zu kollapsartigen Erscheinungen. Der Kranke ist apathisch 
und fihlt sich véllig entkraftet, der Puls ist klein, der Bauch eingezogen, die 
Haut ist feucht, die Zunge trocken. Die Diurese ist stark herabgesetzt, der Harn 
ist tribe und zeigt 6fters alkalische Reaktion. Neben den auf den Magen direkt 
zu beziehenden Symptomen klagen die Patienten éfters iiber Kopfschmerzen ; 
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gelegentlich kénnen diese so heftig werden, daB sie das ganze Krankheitsbild 
beherrschen und die dyspeptischen Beschwerden in den Hintergrund treten 
lassen. 

Die Dauer und Intensitat der Anfalle wechselt; haufig wahrt die 
Attacke nur wenige Stunden, zuweilen einen ganzen Tag, nicht selten sogar 
mehrere Tage. 

So plétzlich wie der Anfall begonnen hat, hért er haufig auch auf; 
meistens stellt sich bald wieder Appetit ein, dbcti vergehen gewohnlich einige 
Tage, ehe sich der Patient wieder erholt had 

In den freien Intervallen zeigen die verschiedenen Patienten ein wechseln- 
des Verhalten; einige sind ganz beschwerdefrei, andere klagen iiber mehr oder 
weniger hervortretende dyspeptische Beschwerden. 


Atiologie. 

Die nosologische Stellung dieses ganzen Symptomenkomplexes ist auch 
heute noch nicht klargestellt. 

Die meisten Autoren nehmen an, daB die intermittierende Form der Hyper- 
sekretion nervésen Ursprungs sei und berichten iiber Falle, bei denen sie diese 
Sekretionsstérung im Anschlu8 an Erkrankungen des Centralnervensystems 
(Tabes, Myelitis, multiple Sklerose, progressive Paralyse, Tumor cerebri) und 
als Teilerscheinung funktioneller Neurosen beobachtet haben. 

Die gréBte Bedeutung fiir die Atiologie der intermittierenden Hyper- 
sekretion wird gewohnlich der Tabes zugeschrieben, und auch der erste von 
Sahli beobachtete Fall betraf einen Tabiker. 

Die bei diesem Ritckenmarksleiden vorkommenden crises gastriques 
wurden mit der intermittierenden Form der Hypersekretion in Zusammenhang 
gebracht, nachdem man verschiedentlich nachgewiesen hatte, daB der er- 
brochene Magensaft bei diesen gastrischen Krisen hohe HCl-Werte zeigte. 

DaB das klinische Bild einer gastrischen Krise infolge von Tabes in vielen 
Punkten Ahnlichkeiten aufweist mit dem Symptomenkomplex der intermittieren- 
den Hypersekretion, unterliegt keinem Zweifel, und daB auch bei den crises 
gastriques tatsachlich Magensaft mit hohen HCl-Werten in groBen Mengen er- 
brochen werden kann, kann auch ich bestatigen. Aber es ware durchaus ver- 
kehrt, dieses letztere Verhalten zu verallgemeinern und die gastrischen Krisen 
schlechtweg als eine spezielle Form der intermittierenden Hypersekretion zu be- 
zeichnen. Wie verschiedene andere Autoren (v. Noorden, Boas, Bouveret, Pons, 
Seymour, Basch), so habe auch ich zahlreiche Falle von gastrischen Krisen bei 
Tabikern beobachtet, in denen in dem erbrochenen oder aspirierten Magen- 
inhalt Salzsaure iiberhaupt nicht oder nur in Spuren nachweisbar war. Hautig 
kann man bei diesen Zustanden nur beim Beginn der Attacke im Erbrochenen 
HCI nachweisen; die spater erbrochenen Massen enthalten oft itberhaupt keinen 
Magensaft mehr. Gar nicht so selten beobachtet man bei diesen Krisen auch 
ein wechselndes Verhalten, so daB derselbe Patient, der bei einem fritheren An- 
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fall groBe Quantitaten reinen Magensaftes entleerte, bei den nachsten Anfallen 
von vornherein alkalisch reagierende Fliissigkeit erbricht. 

Ebenso wechselvoll ist der Befund des Erbrochenen in Fallen von gastri- 
schen Krisen, die gelegentlich bei anderen Riickenmarks- und Gehirnkrank- 
heiten vorkommen. So habe ich gerade in jiingster Zeit in zwei Fallen tagelang 
anhaltende Attacken von intermittierendem Erbrechen bei der multiplen 
Sklerose beobachtet. Beide Male wurden im Beginn des Anfalls groBe Mengen 
HCl-haltigen Magensaftes, spater nur mit Galle vermengter Schleim erbrochen. 

Die Tatsache, da8 man in einigen Fallen von gastrischen Krisen eine inter- 
mittierende Hypersekretion nachgewiesen hat, macht es uns zur Pflicht, bei 
Feststellung derselben stets an die Méglichkeit zu denken, daB eine Erkrankung 
des Centralnervensystems vorliegen oder in der Entwicklung begriffen sein 
konnte, berechtigt uns aber noch nicht dazu, eine centrale Form dieser Sekre- 
tionsstérung anzuerkennen. Fiir die Existenz einer solchen fehlt es vorlaufig 
noch an Beweisen. 

Als eine besondere Form der gastrischen Krisen, welche jedoch in keinem 
Zusammenhang mit einer Riickenmarkserkrankung steht, sondern ein voll- 
standiges Krankheitsbild darstellen soll, hat v. Leyden unter dem Namen 
»periodisches Erbrechen“ Anfalle von heftigem Erbrechen beschrieben, die 
sich in unregelmaBigen Zeitabschnitten zu wiederholen pflegen. Auch diese 
Affektion hat man zu der intermittierenden Form der Hypersekretion in Be- 
ziehung gebracht. 

Ob es wirklich Falle von krisenartig auftretendem Erbrechen gibt, das den 
bei Tabes vorkommenden Attacken gleicht, aber nichts mit einer Riickenmarks- 
erkrankung zu tun hat und als einfache Magenneurose (im Sinne einer inter- 
mittierenden Hypersekretion) aufzufassen ist, halte ich auch heute noch nicht 
mit Sicherheit fiir erwiesen. In zweifelhaften Fallen meiner Beobachtung, bei 
denen ich zunadchst wegen des negativen Untersuchungsbefundes geneigt ge- 
wesen bin, die Diagnose ,,periodisches Erbrechen“ zu stellen, haben sich im 
Laufe der Zeit geniigende Anhaltspunkte fiir die Annahme einer Tabes heraus- 
gestellt, so daB ich auch nicht iiber einen einzigen Fall von ,,periodischem Er- 
brechen“ verfiige, der bei geniigender Beobachtungszeit als einfache Magen- 
neurose gelten konnte. 

Um Falle von sog. ,,periodischem Erbrechen“ frithzeitig als gastrische 
Krisen infolge von Tabes erkennen zu kénnen, empfiehlt sich neben der Unter- 
suchung des Blutes (Wassermannsche Reaktion) vor allem die Untersuchung 
des Lumbalpunktates. 

Mein friiherer Assistent Artur Wolff hat vor einiger Zeit auf meiner Abtei- 
lung vergleichende Untersuchungen iiber Wassermannsche Reaktion, Lympho- 
cytose und Globulinreaktion bei verschiedenen Erkrankungen des Nerveri= 
systems — im ganzen in 100 Fallen — angestellt. Hierbei kamen auch 40 Falle 
von Tabes dorsalis zur Untersuchung und zwar mit folgendem Ergebnis: 

Die Complementablenkung war positiv im Blute 35mal, negativ 5mal; im 
Lumbalpunktate negativ 4mal, positiv 4mal. 
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Die Lymphocytose im Liquor cerebrospinalis war positiv 38mal, negativ 
2mal. 

Die Globulinreaktion war positiv 40mal, negativ Omal. 

Auf Grund unserer Untersuchungen kamen wir zu dem SchluB, daB 
Complementablenkung und besonders Lymphocytose und Globulinreaktion in 
Fallen von sog. periodischem Erbrechen (v. Leyden) bei fehlenden sonstigen 
Symptomen von seiten des Centralnervensystems gut verwertbare Anhalts- 
punkte fiir den centralen Ursprung der Erkrankung geben kénnen. 

Ubrigens berichtet auch Ofm iiber einige in der Klinik von Kraus beob- 
achtete Falle von gastrischen Krisen, in denen die Lymphocytose des Liquor 
cerebrospinalis unterstiitzend, ja sogar allein maBgebend fiir die Diagnose ge- 
wesen ist. 

Eine gewisse Ahnlichkeit mit den bei intermittierender Hypersekretion be- 
obachteten Brechanfallen bieten auch gewisse, bei Kindern vorkommende, 
ebenfalls periodisch wiederkehrende Krisen, die mit unstillbarem, tagelang an- 
haltendem Erbrechen, mit Ausscheidung von Acetonkérpern durch Urin und 
Atemluft und mit starker Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens einher- 
gehen. Nach dem Abklingen dieser Symptome pflegen sich die Kinder schnell 
wieder zu erholen. 

Diese zuerst von Ainslie 1753 und dann von Warburg im Jahre 1770 in 
einer Arbeit ,,De vomitu periodico a cephalea periodica orto“ erwahnten Brech- 
anfalle wurden spater unter den verschiedenartigsten Bezeichnungen, als ,,per- 
sistierendes“, als ,,cyklisches“ Erbrechen, als ,,recurrierendes“ oder als ,,perio- 
disches Erbrechen mit Acetonamie“, als ,,vomissements a réchutes“, als ,,névrose 
gastrique“ von franzdsischen, amerikanischen, italienischen und deutschen 
Autoren eingehend bearbeitet. In Deutschland haben besonders Fischl, Heubner, 
Misch und Hecker diesem Krankheitsbild ihre Aufmerksamkeit geschenkt. 

Rudolf Hecker, der diese Affektion in verschiedenen Abhandlungen be- 
arbeitet und in einem jiingst erschienenen, sehr lesenswerten, ausfuhrlichen 
Aufsatze die Literatur und alles Wissenswerte tiber diese wichtige und inter- 
essante Erkrankung des Kindesalters zusammengestellt hat, schlagt vor, diesen 
Symptomenkomplex ,,periodische Acetonamie der Kinder“ zu benennen. 

Am haufigsten werden diese Zustande von Erbrechen, die gewohnlich bei 
Kindern der bessersituierten Gesellschaftsklasse zwischen dem 3. und 6. Jahre, 
fast nie nach der Pubertat, nach einigen Autoren haufiger bei Madchen, nach 
meinen eigenen Erfahrungen ebenso haufig auch bei Knaben vorkommen, bei 
ihrem ersten Auftreten auf eine Infektion oder Intoxikation der Verdauungs- 
organe zuriickgefiihrt. Erst wenn die Krisen sich wiederholen, treten Zweifel 
an dieser Auffassung auf. Oft wird eine Meningitis oder eine Appendicitis 
angenommen, und tatsachlich kann die Abgrenzung des ,,periodischen Er- 
brechens mit Acetonamie“ von diesen Erkrankungen, besonders von einer 
Appendicitis, auf Schwierigkeiten stoBen, weil die Appendicitis bei Kindern 
auch nach meinen Erfahrungen gelesentlich unter dem Bilde des periodischen 
Erbrechens verlaufen kann. Anderseits aber kerine ich Falle, bei denen die in 
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der Annahme einer Appendicitis vorgenommene Operation, bei der tatsach- 
lich auch leichte Veranderungen am Wurmfortsatz gefunden wurden, ohne 
jeden Einflu8 auf die Wiederkehr der Brechanfalle war. Wichtig fir die 
richtige Deutung der Anfalle, die entweder ganz plétzlich bei bestem Wohl- 
befinden oder zuweilen nach Vorausgehen gewisser Vorboten — nervose Reiz- 
barkeit, Verdauungsstorungen, Gefiihl von Mattigkeit u.s. w. — auftreten, sind 
der Geruch der Atemluft nach Aceton und das Auftreten von Aceton, Acet- 
essigsaure und -oxybuttersaure im Urin. Das Erbrechen besteht anfangs aus 
frischen Nahrungsresten und freie Salzsaure enthaltendem Magensaft, spater 
aus wasserigen, schleimigen, galligen, zuweilen auch, infolge heftigen an- 
haltenden Wiirgens, aus blutig gefarbten Massen. Schmerzen fehlen gewéhn- 
lich ganz, der Puls ist meist frequent, die Temperatur ein wenig gesteigert oder 
subnormal. In den typischen Anfallen kann das Krankheitsbild einen so 
schweren Eindruck machen, da der behandelnde Arzt, der diese Zustande 
nicht kennt, die Erkrankung fiir todlich halt, und doch ist die Prognose dieser 
Attacken im ganzen giinstig, wenn auch bei sehr heruntergekommenen Kindern 
ein letaler Ausgang des Anfalls beobachtet worden ist. Neben den schweren 
Fallen von ,,periodischem Erbrechen mit Acetonamie“ beobachtet man gar 
nicht so selten atypische leichtere Falle dieses Krankheitsbildes. 


Ich kann hier nicht weiter auf diese theoretisch und praktisch gleich 
wichtige Erkrankung eingehen und will nur ganz voriibergehend auf die 
wichtigsten Theorien hinweisen, die von den verschiedenen Autoren iiber die 
Pathogenese dieser Zustande aufgestellt worden sind. Als Ursache fiir diese 
Krankheit werden primare Magendarmstérungen, arthritische Diathese, Saure- 
intoxikation, Leberinsuffizienz angenommen, andere Autoren fiihren das 
Leiden auf Hysterie zuriick, andere bringen es in Zusammenhang mit der 
Migrane. Hecker kommt zu der Annahme, dafB der periodischen Acetonamie 
der Kinder eine Stérung im Abbau des Fettes auf der Basis einer vorhandenen, 
besonderen Disposition zu Grunde liegt. ,,Diese Disposition findet sich bei 
Kindern aus neuropathischen oder gichtischen Familien mehr als bei anderen 
Kindern und ist begriindet in einer Riickstandigkeit der K6rperentwicklung, 
in einem Infantilismus gewisser Organsysteme oder Zellgruppen, die zur Fett- 
verdauung in besonderer Beziehung stehen.“ Hecker stiitzt seinen Standpunkt 


—<—_—oOocCcccqeeeaQalele=———— 


Normale Werte nach Carstanjen Eigene Werte 
Lymphocyten | Polynucleare Lymphocyten Polynucleare 

Bei einem 4jahr. Knaben . . 33°2% 52:6 % 51% 40% 

Grenzwerte: Grenzwerte: - 

22'8-43-2% | 446-600% ti 
Bei einem 5jahr.Knaben . . 25°1% 60:9 % 48 % 42% 

Grenzwerte: Grenzwerte: 

18°5— 36:0 % 46°1—79:0% 


Stérungen der Sekretion. 623 


aut verschiedene Momente, die ich hier nicht weiter besprechen kann, unter 
anderem auf die von ihm erhobenen Blutbefunde: ,,Lymphocytosis im Intervall 
und besonders stark wahrend des Anfalls.“ Auch ich habe in zwei typischen 
Fallen von periodischem Erbrechen mit Acetonamie Gelegenheit gehabt, das 
Blut im Interval1 zu untersuchen, dabei fand ich ebenfalls ausgesprochene 
Lymphocytose. 

Im Anfall selbst fand Hecker eine Leukopenie. Hecker 1a8t es dahin- 
gestellt, ob dieser Befund ein gleichmaBiger ist. Die Gesamtzahl der Leuko- 
cyten im Intervall schwankte in den von mir vorgenommenen Zahlungen in 
normalen Grenzen. Daf diese ,,periodische Acetonamie der Kinder“ zu den 
Diathesen zu rechnen ist, halte auch ich fiir wahrscheinlich. Auch nach meinen 
Erfahrungen ist die hereditare Belastung, besonders das Vorkommen von 
Migrane, Asthenie, Gicht und Neurasthenie in der Familie des Kindes oft zu 
konstatieren. Bei einem typischen Fall von Acetonamie mit Erbrechen bei 
einem Knaben von 5 Jahren, den ich erst jiingst zu untersuchen Gelegenheit 
hatte, litt der Vater an Migrane, die Mutter an Gicht. 

Um tber den Harnsaurestoffwechsel in diesem Fall eine genaue Kenntnis 
zu erhalten, wurde bei dem kleinen Patienten eine Toleranzbestimmung in fol- 
gender Weise durchgefiihrt: 

In einer ersten 2tagigen Periode, innerhalb welcher der Knabe purinfreie 
Kost erhielt, wurde die endogene Harnsaureabscheidung bestimmt; in einer 
zweiten 2tagigen Periode wurden zur Bestimmung des exogenen Wertes neben 
der purinfreien Kost 10 g hefenucleinsaures Natrium gereicht; in einer dritten 
wiederum 2tagigen Periode von purinfreier Kost wurde festgestellt, wie weit 
die durch Zulage von hefenucleinsaurem Natrium bedingte Erhéhung der 
Harnsaureausscheidung wieder verschwunden war. 

Die Resultate dieser Untersuchungen waren folgende: 

I. Periode: 48 Stunden: 0°556 g Harnsaure. 

II. Periode (10 g hefenucleinsaures Natrium): 48 Stunden: 0:728 g 
Harnsaure. 

III. Periode: 48 Stunden: 0°674 g Harnsaure. 

Demnach ist der Wert der endogenen Harnsaureausscheidung zwar etwas 
niedrig, aber mit Riicksicht auf das jugendliche Alter des Patienten wohl als 
normal zu bezeichnen. Der exogene Wert ist stark erniedrigt. Es hat also eine 
ausgesprochene Harnsaureretention stattgefunden, da im Hinblick auf die 
deutliche Erhéhung des Ausscheidungswertes in der dritten purinfreien Periode 
gegeniiber dem der ersten Periode die Annahme einer Ausscheidung von un- 
zersetztem hefenucleinsaurem Natrium AuBerst unwahrscheinlich ist. Im 
ganzen liefert die Stoffwechseluntersuchung demnach die fiir Gicht sprechenden 
Merkmale: Retention der Harnsaure in der zweiten Periode und Verschleppung 
der Ausscheidung in der dritten Periode. 

Natiirlich wird man aus dieser einen Beobachtung keine weiteren Schliisse 
ziehen diirfen. Der Befund ist immerhin so interessant, daB Nachpriifungen 
nach dieser Richtung hin erwiinscht sind. 
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In den freien Intervallen zeigt der Magen, wie ich mich wiederholt iber- 
zeugt habe, vollstandig normale Sekretionsverhaltnisse. Im Anfall selbst ge- 
lingt es selten, einen sicheren Einblick in die sekretorische Tatigkeit des Magens 
zu gewinnen, weil arztliche Hilfe gewéhnlich erst in Anspruch genommen wird, 
wenn die Attacke sich auf der Hohe befindet. Immerhin habe ich in zwei hier- 
her gehdrigen Fallen beim Beginn des Anfalls eine Hyperchlorhydrie, aber 
keine Hypersekretion nachweisen kénnen. 

Ebenso auf Vermutungen gegriindet ist der Zusammenhang, den man 
zwischen Fallen von Migrane und dem von Rofbach unter dem Namen ,,ner- 
vose Gastroxynsis“ beschriebenen Krankheitsbild auf der einen Seite und der 
intermittierenden Hypersekretion auf der anderen Seite konstruiert hat. Die 
Falle von Rofbach waren dadurch ausgezeichnet, daB neben den krampf- 
artigen Magenschmerzen heftige Kopfschmerzen bestanden. 

In der Literatur liegt noch eine Reihe weiterer Beobachtungen vor, die 
auf intermittierende Hypersekretion zuriickgefithrt werden. Striibing beschreibt 
in Intervallen sich wiederholendes paroxysmales Erbrechen von groBen Mengen 
Magensaft, das stunden- bis tagelang andauerte bei drei Kranken, die an akut 
auftretendem angioneurotischem Odem der Haut und der Schleimhaute des 
Rachens und Kehlkopfes litten. In der Zeit zwischen den Brechattacken be- 
standen keine Symptome einer Magenerkrankung. Andere Autoren (Soupault, 
Rosenthal) beobachteten die Attacken von intermittierender Hypersekretion im 
Anschlu8 an Intermittens. 

Ob es sich bei allen diesen und anderen Mitteilungen in der Literatur 
wirklich immer um intermittierende Hypersekretion gehandelt hat, erscheint 
zweifelhaft. Jedenfalls aber sprechen die Erfahrungen der einzelnen Autoren, 
ebenso wie die Tatsache, daB die intermittierende Hypersekretion besonders bei 
nervosen, leicht erregbaren Personen vorkommt, und da8 psychische Er- 
regungen einen Anfall auslésen kénnen, fiir das Vorkommen einer auf nervéser 
Grundlage beruhenden intermittierenden Form der Hypersekretion. Die Még- 
lichkeit, daB nervése Momente in der Atiologie der intermittierenden Hyper- 
sekretion eine Rolle spielen, wird man gewif anerkennen miissen. Auch fiir 
diese Affektion sind Stérungen im vegetativen Nervensystem in Frage zu 
ziehen. Dennoch méchte ich beziiglich der Diagnose dieser Zustande zur 
groBten Vorsicht raten. 

Trotz einer nervésen Disposition und trotz ausgesprochener Neurasthenie 
oder Hysterie braucht die in Rede stehende Sekretionsanomalie nicht von diesen 
nervosen Stérungen abzuhangen. Die intermittierende Hypersekretion kann 
neben der funktionellen Neurose bestehen und auf auBerdem vorhandene Er- 
krankungen des Magens oder anderer Organe zuriickzufiihren sein. 

Die Erfahrung weist uns darauf hin, daB die intermittierende Hyper- 
sekretion Beziehungen hat zu der kontinuierlichen Form dieser Stérung un 
zur Hyperchlorhydrie. 

In den typischen Fallen von intermittierender Hypersekretion findet man 
den niichternen Magen in der Regel leer; nur zur Zeit des Anfalls hat man 
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Gelegenheit, die Steigerung der Saftproduktion zu konstatieren. Allerdings 
kann man auch bei diesem Verlauf haufig in den freien Intervallen Hyper- 
chlorhydrie oder jedenfalls ziemlich hohe HCl-Werte feststellen. Aber durchaus 
nicht immer zeigen die Falle von intermittierender Hypersekretion ein so typi- 
sches Verhalten; oft findet man auch in den Zwischenzeiten zwischen zwei 
Attacken im niichternen Magen maBige Mengen HCl-haltigen Magensaites, 
die allerdings unbedeutend sind im Verhaltnis zu den groBen Quantitaten 
nuchternen Sekretes, die zur Zeit des Anfalls produziert werden. Diese Be- 
obachtungen lassen den Schlu8 zu, daB es sich hier um eine eventuell in 
Besserung befindliche kontinuierliche Hypersekretion oder um die Neigung 
zu einer solchen handelt, die in gewissen Intervallen zu einer exzessiven Steige- 
rung der Magensaftsekretion Veranlassung gibt. Bickel (l.c.) bezeichnet mit 
Rucksicht auf diese Entwicklung diese Form der intermittierenden Hyper- 
sekretion als ,,Supersecretio continua exacerbans“. 

Aber nicht nur die kontinuierliche, sondern auch die im nachsten Kapitel 
noch zu besprechende digestive Hypersekretion kann, nach Beobachtung 
Allards, zur intermittierenden Form dieser Sekretionsstérung fithren, und um- 
gekehrt kann sich an die intermittierende Hypersekretion eine kontinuierliche 
Saftsekretion anschlieBen. So finden also auch hier unmerkbare und flieBende 
Ubergange zwischen Hyperchlorhydrie, intermittierender, digestiver und kon- 
tinuierlicher Hypersekretion statt. 

Demgema8B werden dieselben Atiologischen Momente, die fiir die 
Entstehung der Hyperchlorhydrie und der kontinuierlichen Hypersekretion eine 
Rolle spielen, auch fiir die Entwicklung der intermittierenden Form dieser 
Funktionsstérung verantwortlich zu machen sein. Praktisch bedeutet das nichts 
anderes, als daB wir in jedem Fall von intermittierender Hypersekretion 
fragen miissen, ob neben derselben ein Ulcus ventriculi oder duodeni, eine 
Pylorusstenose oder Erkrankungen der Gallenblase, des Wurmfortsatzes und 
anderer Bauchorgane bestehen. Anhaltspunkte fiir die Annahme, daB diese 
Affektionen tatsachlich auch bei der intermittierenden Hypersekretion vor- 
kommen, werden durch die klinische Beobachtung geliefert. 

Was zunachst die Pylorusstenose betrifft, so ist nach zuverlassiger Be- 
obachtung, die ich durch eigene Erfahrungen und exakte Funktionspriifungen 
stiitzen kann, festgestellt, daB zur Stagnation infolge einer gutartigen Ver- 
engerung des Magenausganges intermittierende Hypersekretion mit paro- 
xysmenartig auftretenden Schmerz- und Brechattacken hinzukommen kann. 

Aus der Tatsache, daB es sich hierbei stets um benigne Pylorusstenosen 
handelt, die durchaus nicht immer hochgradig zu sein brauchen, und denen 
meist ein Ulcus zu Grunde liegt, sowie aus der Beobachtung, da8 in Fallen von 
intermittierender Hypersekretion zuweilen auch in den Intervallen dyspeptische 
Beschwerden und Hyperchlorhydrie bestehen, ist zu schlieBen, da8 auch 
zwischen intermittierender Hypersekretion und Ulcus gewisse Beziehungen be- 
stehen. Viel weniger in diesem Sinne, bzw. gar nicht zu verwerten sind Bei- 
mengungen von frischem Blut, die im Erbrochenen bei der intermittierenden 


626 L. Kuttner. 


Hypersekretion zur Zeit des Anfalls zuweilen gefunden werden. Diese Blu- 
tungen stammen in der Regel aus oberflachlichen, frischen Lasionen, die beim 
starken Wiirgen zu stande kommen. Das dabei erbrochene Blut ist deswegen 
gewohnlich auch hellrot; selten, bei sehr starken Attacken, kann allerdings 
auch dunkles, kakaoartig oder schwarz gefarbtes Blut in gréBeren Mengen 
erbrochen werden. Diese Befunde sprechen schon eher fiir ein Ulcus, wenn 
sie auch absolut sichere Schliisse nicht zulassen. 

Bei genauer Priifung aller in der Literatur mitgeteilten diesbeziiglichen 
Beobachtungen und bei eingehender Beurteilung meiner eigenen Erfahrungen 
mochte ich das Vorkommen einer ,,genuinen“ intermittierenden Hypersekretion 
in Frage stellen. 

Entstehungsméglichkeiten fiir die intermittierende Hypersekretion gibt es 
— wie wir gesehen haben — ziemlich viele. Welche Ursachen derselben aber 
auch zu Grunde liegen mégen, in jedem Falle zu beriicksichtigen bleiben —- 
schon aus therapeutischen Gritnden — gewisse Schadlichkeiten, die bei ein- 
zelnen Kranken den Anfall auszulésen im stande sind. 

Den EinfluB des Nikotins auf die Magenschleimhaut habe ich in den Ka- 
piteln iiber Hyperchlorhydrie und kontinuierliche Hypersekretion besprochen. 

DaB nach dem Rauchen schwerer Zigarren bei Personen, bei denen infolge 
von Nikotinabusus Hyperchlorhydrie oder Neigung zur kontinuierlichen Hyper- 
Sekretion besteht, eine Exacerbation der vorliegenden Reizung zur intermittie- 
renden Hypersekretion fiithren kann, ist theoretisch wohl erklarlich, kommt in 
der Praxis aber so selten vor, daB man sich im gegebenen Fall nicht ohne 
weiteres mit diesem Atiologischen Moment zufrieden geben, sondern stets auch 
noch die ubrigen, fiir die Entstehung der intermittierenden Hypersekretion in 
Frage kommenden Ursachen in das Bereich der Uberlegung ziehen soll. 


Diagnose. 

Zur Annahme der intermittierenden Hypersekretion berechtigt einzig und 
allein das Ergebnis der Untersuchung der zur Zeit des Anfalls erbrochenen 
oder ausgeheberten Massen. Diese miissen die auf S.609 u. 610 angegebenen 
Merkmale aufweisen, die den Mageninhalt als reines Magensekret kennzeichnen. 
AuBerdem ist der Beweis zu erbringen, daB der niichterne Magen in den freien 
Intervallen keinen oder nur geringe Mengen Magensaft enthalt, und daB jeden- 
falls zur Zeit des Anfalls eine sehr erhebliche Steigerung der Saftsekretion statt- 
gefunden hat. 

Ist die Diagnose auf diese Weise gesichert, so bleibt noch ubrig zu er- 
mitteln, worauf die Funktionsstérung beruht, vor allem, ob Erkrankungen des 
Centralnervensystems oder lokale Affektionen der Verdauungsorgane bestehen. 


~~ 


Therapie. . 
Zur Bekampfung des Anfalls selbst empfiehlt es Sich, méglichst sofort 


beim Einsetzen desselben den Magen mit Wasser oder mit alkalischen Lé- 
Sungen grtindlich auszuspiilen. 
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Von Nachspilungen mit Héllensteinlésungen (1:1000), die vielfach 
emptfohlen werden, habe ich keinen besonderen Nutzen gesehen. 

Gelingt es nicht, den Anfall auf diese Weise zu coupieren, so ist es ratsam, 
den Magen vollig auBer Tatigkeit zu setzen und sofort physiologische Koch- 
salzlésung per rectum tropfenweise zu verabreichen. Bei sehr herunter- 
gekommenen oder stark kollabierten Kranken kann man eventuell auch 
Bouillon-Weinklistiere geben. Nahrklistiere mit Milch, Eiern etc. kommen 
nur in Frage, wenn sich der Anfall langere Zeit hinzieht. 

_Ein geschatztes medikamentéses Hilfsmittel zur Bekampfung des Anfalls 
ist das Atropin, das man am besten subkutan méglichst im Beginn der Attacke 
injiziert; bei starkerer Unruhe verbindet man zweckmaBig Atropin mit Mor- 
phium. Die per os gereichten Arzneien werden gewohnlich bald nach der Ein- 
nahme wieder erbrochen und sind infolgedessen wirkungslos. Eher kann man 
einen Versuch machen, Morphium, Kodein oder Opium in Form von Supposi- 
torien zu verwenden, doch ist die subkutane Injektion mit Riicksicht auf die 
schnellere und sicherere Wirkung entschieden vorzuziehen. 

Der zweiten Indikation in der Therapie der intermittierenden Hyper- 
sekretion — der Wiederkehr der Anfalle vorzubeugen — wird man nur geniigen 
k6énnen, wenn man die Behandlung des Grundleidens gebithrend beriicksichtigt 
und die Schadlichkeiten — unregelmaBige Lebensweise, Uberladung des 
Magens, psychische Erregungen, Nikotinabusus etc. — auszuschalten versucht, 
die erfahrungsgemaB die Attacken auszuldésen imstande sind. 


Digestive Hypersekretion. 


Auf das Vorkommen einer dritten Form der Hypersekretion hat Strauf 
als erster die Aufmerksamkeit gelenkt, indem er darauf hinwies, daB der 
Magen bei Hyperaciditat nach Einnahme einer amylaceenhaltigen Nahrung 
mit einer vermehrten Sekretabscheidung reagiere. Spater veranlaBte Straup 
seine Schiiler Tuchendler und Schiiler, weitere eingehende Untersuchungen 
tiber das Vorkommen gréBerer Mageninhaltsmengen anzustellen. 

Wesentlich geférdert wurde die Kenntnis von dieser 3. Form der Hyper- 
sekretion besonders durch Arbeiten von Zweig und Calvo, die fiir diese Stérung 
die Bezeichnung ,,alimentare Hypersekretion“ einfiihrten, ferner durch weitere 
Mitteilungen von Strauf, durch Untersuchungen von Boas, Bickel, Huppert, 
Grandauer, Kemp u. a. 

Das Wesen dieser Sekretionsstérung besteht darin, daB der Magen nur auf 
den digestiven Reiz hin mit einer vermehrten Magensaftabscheidung antwortet, 
mit der Entleerung der Ingesta hért die Sekretbildung auf. DemgemaB ist der 
Magen nach der Fortschaffung des Chymus und — zum Unterschiede von der 
kontinuierlichen Hypersekretion — im niichternen Zustande leer oder enthalt 
nur minimale Mengen Magensaft. Zweig und Calvo bezeichnen diese Form 
der Sekretionsstérung als ,,alimentare“, Strauf und Boas als ,,digestive Hyper- 
sekretion“, Kemp benutzt zur Kennzeichnung dieser Storung die mehr allge- 
mein gehaltene unbestimmte Benennung ,,Hypersekretion nach Probemahlzeit“, 
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Bickel spricht in den Fallen, in denen die auf einen bestimmten digestiven 
Reiz jedesmal erfolgende vermehrte Saftabscheidung synchron mit der Ent- 
leerung des Magens abklingt, von einer ,Supersecretio transitoria 
digestiva simplex“ und bezeichnet die ,,digestive Supersekretion“ als 
,»supersecretio transitoria digestiva prolongata“. 

Die Auffassung Bickels weicht insofern etwas von der anderer Autoren 
ab, als letztere annehmen, daB die Magensaftsekretion nach der Entleerung des 
Chymus sistiert, wahrend ersterer mit der von ihm vorgeschlagenen Benennung 
gerade zum Ausdruck bringen will, daB die gesteigerte Sekretion den digestiven 
Reiz etwas langer als normal iiberdauert, oder daB die Magenschleimhaut 
wahrend der Fiillung des Magens ungefahr normale Saftmengen absondert, 
daB aber die Sekretion noch einige Zeit nach der Entleerung des Magens 
anhalt. 

In der Praxis hat sich der Ausdruck ,,digestive Hypersekretion“ so ein- 
gebiirgert, daB ich es fiir zweckmaBig halte, an demselben festzuhalten. Im 
wesentlichen kommt es darauf an, daB wir mit dieser Benennung uns immer 
das Wesen dieser Funktionsstérung, das wir oben charakterisiert haben, ver- 
gegenwartigen, und daB wir diese Funktionsstérung ebenso wie die bereits 
besprochenen anderen Formen der Hypersekretion nicht als Krankheit, sondern 
nur als einen Zustand, als ein Symptom, bzw. einen Symptomenkomplex 
deuten. 


Vorkommen. 


Nach meinen Erfahrungen kommt die digestive Hypersekretion verhaltnis- 
makig haufig zur Beobachtung, wenn ich auch glaube, daB Strauf (l.c.), 
nach dessen Mitteilungen mindestens 10°/, seiner Magenpatienten an 
diesem Zustand leiden, die Haufigkeit desselben iiberschatzt. 

Bemerkenswert ist, daB die digestive Hypersekretion nach dem iiberein- 
stimmenden Urteil aller Autoren und auch nach meinen eigenen Erfahrungen 
beim mannlichen Geschlecht auffallend haufiger beobachtet wird als beim weib- 
lichen. 

Strauf fand digestive Hypersekretion unter seinen daraufhin untersuchten 
259 Mannern 84mal, d.i. in etwa 31°/, der Falle, unter 221 Personen weib- 
lichen Geschlechts nur 18mal, d.i. in etwa 8°/, der Falle, Boas (1.c.) fand 
unter 12 Fallen keine Frau, Zweig (1.c.) unter 18 Fallen 4 Frauen, Huppert 
(1. c.) zahlte unter 62 Fallen 44 Manner und 18 Frauen. 

Das jugendliche und mittlere Lebensalter wird auch nach meinen Beob- 
achtungen haufiger befallen als das vorgeriicktere. In der Statistik Hupperts 
Standen etwa zwei Drittel der Falle im Alter von 18—40 Jahren, unter den Pa- 
tienten von Strauf fanden sich 71°/, unter 40 Jahren. 

Der Beruf scheint keinen Einflu8 zu haben. - 


Atiologie. 
Bei der Entstehung der digestiven Hypersekretion ist ebenso wie bei den 
anderen Formen der gleichen Funktionsstérung das Hauptgewicht zu legen auf 
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eine erhéhte Reizbarkeit des sekretorischen Apparates. Aui die speziellen Ur- 
sachen, die zu einer solchen fiihren kénnen, médchte ich aus praktischen 
Griinden erst eingehen, nachdem ich die Symptome und die Diagnose der 
digestiven Hypersekretion und ihr Verhalten zur kontinuierlichen Form be- 
sprochen habe. 


Symptome. 


A. Subjektive Symptome. 

Die subjektiven Symptome der an digestiver Hypersekretion leidenden 
Kranken sind sehr wechselnd und wenig charakteristisch. 

Im allgemeinen kann man zwei Gruppen von Symptomen unterscheiden : 
die einen sind lokaler, die anderen allgemeiner Natur. 

Die ersteren bestehen in saurem AufstoBen, Gefiihl von Vollsein, Druck 
im Epigastrium, der sich zu ausgesprochenen Schmerzen von wechselnder 
Intensitat steigern kann; zuweilen kommt es zum Erbrechen, das gewohnlich 
bald Erleichterung schafft; haufig besteht hartnackige Obstipation; der 
Appetit ist wechselnd, oft gut erhalten, zuweilen herabgesetzt, gelegentlich be- 
steht HeiBhunger. 

Fur die Beurteilung des Falles ist es von groBer Wichtigkeit, eine genaue 
Anamnese aufzunehmen und besonders darauf zu achten, ob zu irgend einer 
Zeit Magen- oder Darmblutungen beobachtet worden sind. Gehéren diese 
Symptome: Hamatemesis oder Melana auch nicht zum Symptomenbild der 
digestiven Hypersekretion, so kénnen sie doch fiir die Beurteilung und Be- 
handlung dieser Zustande von groBer Bedeutung sein. 

Zu den genannten Verdauungsbeschwerden treten haufig St6érungen des 
Allgemeinbefindens, die sich in Kopfdruck, Neigung zu Kopischmerzen und 
echter Migrane, in Schlafmangel, leichter Erregbarkeit etc. aufern. 

Die subjektiven Beschwerden zeigen haufig einen intermittierenden Ver- 
lauf. Gute Zeiten von verschieden langer Dauer, in denen die Funktionsstérung 
gewissermaBen latent besteht, wechseln haufig mit wochen- oder monatelang 
anhaltenden Perioden starker Beschwerden. Alles in allem sind die subjektiven 
Beschwerden so wenig pragnant, daB wir auf Grund derselben kaum eine 
Vermutungs-, geschweige denn eine sichere Diagnose stellen kénnen. 


B. Objektive Symptome. 

Bei der Auferen Untersuchung vieler an_,,digestiver Hypersekretion“ 
leidender Patienten finden wir mehr oder weniger erhebliche Ernahrungs- 
storungen, Senkung des Magens und eventuell auch anderer Bauchorgane und 
lautes Platschergerausch, dh. eine Reihe von Erscheinungen, die wir 
zusammentassend als Asthenia universalis im Sinne von Stiller zu bezeichnen 
pilegen. Tatsachlich hangen diese Stérungen eng miteinander zusammen und 
sind bedingt durch eine besondere Konstitutionsanomalie, die eine gewisse Dis- 


position zu schaffen scheint fiir die Entstehung der digestiven Hypersekretion. 
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Nur in diesem Sinne kann uns der auBere Befund Anhaltspunkte fiir das Be- 
stehen einer digestiven Hypersekretion geben. Sicherheit gewinnt die Diagnose 
erst durch die Ergebnisse einer exakten Funktionspritung. 

Durch die Mageninhaltsuntersuchung ist der Nachweis zu erbringen, dab 
nur auf die Zufuhr von Nahrungsmitteln hin eine den normalen Verhaltnissen 
gegeniiber bei weitem gesteigerte Magensaftabscheidung erfolgt, daB dagegen 
der Magen nach der Entleerung der Ingesta und auch im niichternen Zustande 
leer ist oder nur minimale Mengen Magensaft enthalt. Die Feststellung der 
letztgenannten Bedingungen, daB der Magen im niichternen Zustande und 
nach der Austreibung der Ingesta leer ist, ist durch die Magenuntersuchung 
leicht und sicher zu ermdglichen. 

Unsicher dagegen ist die Beweisfithrung, daB der digestive Reiz eine ver- 
mehrte Magensaftabscheidung zur Folge gehabt hat. Bei der funktionellen 
Magenuntersuchung soll sich dieses Verhalten dadurch dokumentieren, daB 
man eine Stunde nach Genu8 des Probefrihstiicks einen an Magensaftmenge 
vermehrten diinnfliissigen Mageninhalt entnimmt, der nur wenig Speisereste 
enthalt. DaB die Fliissigkeitsmenge in dem aspirierten Mageninhalt den Ge- 
halt an festen Riickstanden stark iiberwiegt, ist natiirlich leicht zu konstatieren ; 
dagegen ist es kaum méglich, den Mageninhalt vollstandig zu entleeren und 
bestimmt anzugeben, wieviel Reste noch im Magen zuriickgeblieben sind. Auf 
ebenso groBe Schwierigkeiten st6Bt schlieBlich auch die Entscheidung, ob die 
auffallende Fliissigkeitsvermehrung wirklich ausschlieBlich oder wenigstens 
zum allergréBten Teil auf gesteigerte Magensaftsekretion oder auf Retention 
der mit dem Probefriihstiick verabreichten Fliissigkeitsmenge, auf Beimen- 
gungen von Speichel, Pankreas- und Darmsaft oder auf eine — allerdings noch 
nicht sicher erwiesene — ausgiebige Verdiinnungssekretion oder auf ein Zu- 
Sammenwirken verschiedener Faktoren zu beziehen ist. 

Die zum Nachweis der digestiven Hypersekretion im Gebrauch befind- 
lichen Untersuchungsmethoden geniigen diesen Zwecken nur in unvoll- 
kommener Weise. 

Die Brauchbarkeit des von Sahli vor einigen Jahren empfohlenen Ver- 
fahrens, dessen sich Zweig und Calvo (l.c.) bei ihren ersten Untersuchungen 
iiber den digestiven MagensaftfluB bedienten, und das im Prinzip darauf be- 
ruht, da man nach Verabreichung einer Mehlsuppe, die Fett (Butter) in 
homogener Mischung und bestimmter Menge enthalt, auf Grund genauer Fett- 
analysen die Komponenten des ausgeheberten Mageninhalts, d.h. die Menge 
der Ingesta und die des Magensekretes unter Benutzung der Methode von 
Mathieu-Remond rechnerisch bestimmt, ist durch Nachuntersuchungen von 
v. Koziczkowsky, Bonninger, Rubow u. a. besonders deswegen in Frage gestellt 
worden, weil die Fettverteilung der Suppe auBerhalb und innerhalb des Magens 
nicht tiberall gleich bleibt. Im Magen schichtet sich die Suppe in der Weise, 
daB die obere Schicht einen gréBeren Fettgehalt aufweist als die untere. 

Diese Fehlerquellen der Methode habe ich in eigenen Untersuchungen be- 
statigt gefunden. Aber abgesehen von diesem Einwand besitzt die Sahlische 
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Methode noch andere Mangel, auf die ich hier nicht naher eingehen kann, vor 
allem ist sie fiir den taglichen Gebrauch viel zu zeitraubend und kompliziert. 

Auch nur bis zu einem gewissen Grade verwertbare Anhaltspunkte fiir 
die Beurteilung der Frage, ob eine digestive Hypersekretion vorliegt oder nicht, 
geben die von Stfrauf empfohlene Schichtungsprobe und die von Elsner an- 
gegebene, auf derselben Grundlage beruhende umstandlichere Untersuchungs- 
methode, die darauf ausgehen, neben der Gesamtinhaltsmenge des Magens 
gleichzeitig die Menge der noch vorhandenen festen Riickstande zu bestimmen. 

Nach Sfrauf, dessen Ausfiithrungen nach dieser Richtung hin sich ver- 
schiedene andere Autoren angeschlossen haben, besteht eine digestive Hyper- 
sekretion, wenn bei niichternem Leersein des Magens der ,,Schichtungsquotient“ 
nach dem Probefriihstiick nur 20—25, allenfalls 30°/, betragt und eine abnorm 
groBe Mageninhaltsmenge vorliegt. 

DaB ein derartiger Befund und oft allein schon die makroskopische Be- 
trachtung des Mageninhalts, bei der wir neben einer sehr groBen Fliissigkeits- 
menge nur wenige von dem Probefriihstiick herriihrende Speisereste finden, 
den Verdacht auf das Bestehen einer gesteigerten Magensaftabscheidung lenkt 
und eine solche sogar wahrscheinlich macht, ist gewi8 zuzugeben; doch ist, 
wie Schiitz mit Recht hervorhebt, fiir die GréBe des Schichtungsquotienten 
nicht nur die Menge der festen, bzw. fliissigen Bestandteile des Mageninhalts 
maBgebend, sondern auch die anderweitige Beschaffenheit des festen Riick- 
standes — ,,je groéber der letztere, je reichlicher sein Schleimgehalt, desto 
hoher wird die von ihm gebildete Schicht sein, anderseits wird ein feinverteilter 
Semmelbrei nur eine relativ niedrige Schicht bilden“. 

Noch andere Momente hat man bei der diagnostischen Verwertung der 
Schichtungsprobe nicht gebiihrend beriicksichtigt. Ich mu8 auch darin 
E. Schiitz recht geben, da8B wir — worauf ich soeben schon hingewiesen habe 
— bei der kiinstlichen Entleerung des Magens auch nicht mit annahernder 
Sicherheit sagen kénnen, ob wir den Mageninhalt vollstandig entnommen 
haben, oder ob noch Reste zuriickgeblieben sind, ob eine ausgiebige Durch- 
mischung des Mageninhalts stattgefunden hat oder nicht. ; 

Es ist bekannt, daB der Magen in derselben Zeit an dem einen Tage mehr 
fortschafft als an dem andern, daB8 der in der Untersuchung Geiibtere den 
Magen vollstandiger zu entleeren versteht als der Unerfahrene etc. 

Diese und noch weitere Bedenken, auf die ich hier im einzelnen nicht ein- 
gehen kann, beeintrachtigen naturgemaB das Verfahren von Mathieu-Remond 
und somit auch alle die Untersuchungsmethoden, die sich auf dieses stitzen. 

Allein auf Grund des Verhaltens des Schichtungsquotienten auf eine ge- 
steigerte Magensaftabscheidung zu schlieBen, ist auch deswegen unzulassig, 
weil man aus der bloBen Feststellung einer besonders hohen Fliissigkeitsschicht 
nicht wirklich auf die Beschaffenheit und Zusammensetzung derselben schlieBen 
kann. Wer biirgt dafiir, daB die Fliissigkeit wirklich Magensaft darstellt, und 
daB es sich nicht — wenigstens zum Teil — um die oben genannten abnormen 
Beimengungen handelt? Jedenfalls ist wenigstens der Aciditatsgrad bei diesen 
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Untersuchungen mitzuberiicksichtigen. Das ist aber nicht immer geschehen, 
denn man hat selbst von digestiver Hypersekretion gesprochen in Fallen mit 
niedrigen Schichtungsquotienten, in denen freie Salzsaure uberhaupt nicht 
mehr nachweisbar war. 

Ich stimme deswegen mit Kemp (l.c.) vollig darin iiberein, daB ein 


niedriger Schichtungsquotient nur dann einen Anhalt dafiir gibt, daB es sich 


wirklich um eine abnorm vermehrte Magensaftabscheidung handelt, wenn 
gleichzeitig abnorm hohe Saurezahlen nachweisbar sind. 

Um Irrtiimer dariiber auszuschlieBen, ob die bei der Entnahme des 
Mageninhalts erhaltene gréBere Fliissigkeitsmenge tatsachlich auf eine ge- 
steigerte Produktion von Magensaft und nicht etwa ganz oder zum Teil auf 
Retention des mit dem Probefriihstiick zugefiihrten Wassers oder Tees zu be- 
ziehen ist, hat man die Verabreichung eines ,,trockenen Probefriihstiicks“ 
empfohlen und als solches nur ein WeiBbrot (Sahli) oder 5 trockene Albert- 
Cakes (Boas) gegeben. 

Nach Boas (1.c.) erhalt man unter normalen Verhaltnissen eine Stunde 
nach Verabreichung von 5 Albert-Cakes mit oder ohne Wasser gar keine oder 
nur kleinere oder gréBere Residuen, bei denen Wasser und Cakes zu einem Brei 
innig miteinander vermischt sind. Bei dem digestiven MagensaftfluB dagegen 
gewinnt man bei Darreichung von 5 trockenen Cakes 100—200 cm* zweischich- 
tigen Mageninhalts und zwar ,,eine sehr kleine Grundschicht und eine, diese 
um das 3—5fache iibersteigende, klare oder leicht getriibte, iiberstehende 
Fliissigkeitsschicht, die im wesentlichen als tiberschiissiger Mageninhalt be- 
trachtet werden muB“. Der ,,Schichtungsquotient“ betragt nach Boas in diesen 
Fallen von digestiver Hypersekretion meist 1:4—5, gelegentlich auch dariiber. 

Diesem Befunde von Boas gegeniiber stehen Beobachtungen von Forsch- 
bach und besonders vergleichende Untersuchungen von Kemp, der 33 Pa- 
tienten zuerst ein gewdhnliches Probefriihstiick (25g Zwieback + 250g 
Wasser) und dann 35 g Zwieback ohne Wasser verabreicht hat. ,,Der Haupt- 
eindruck, den man aus diesen Untersuchungen erhalt, ist“ — nach Kemps 
eigenen Worten — ,,der, daB es recht gleichgiiltig ist, ob man zur Sekretions- 
untersuchung eine Probemahlzeit mit oder ohne Fliissigkeitszufuhr anwendet. 
Die Veranderungen im Verhalten des Mageninhalts, die man bei Anwendung 
eines trockenen Probefriihstiicks findet, gehen nicht nach einer bestimmten 
Richtung und sind speziell nicht gréBer als diejenigen, welche man bei wieder- 
holten Untersuchungen bei einem und demselben Individuum mit einem ge- 
wohnlichen Probefriihstiick findet.“ 

Bemerkenswert sind die Kontrolluntersuchungen Kemps, besonders auch 
in bezug auf das Verhalten des Schichtungsquotienten bei gewohnlichem und 


sog. ,,trockenem“ Probefrithstiick: nach trockener Probemahlzeit fand Kemps 


bei 15 unter 31 Patienten einen abnorm niedrigen Schichtungsquotienten 
(30°/,), nach wasserhaltiger bei 16 — ,,also eine fast genau gleich groBe Zahl 
Falle von ,,digestiver Hypersekretion“, mag man die eine oder die andere 
Untersuchungsmethode anwenden“, 
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Die Erklarung, die Kemp fiir seine Untersuchungsergebnisse gibt, er- 
scheint mir durchaus annehmbar. Nach den Ausfithrungen Kemps kommt nur 
ein kleinerer Teil der zugefiihrten Wassermenge als Verdiinnungsmoment in 
Frage, weil das Wasser sehr schnell den Magen verlaBt. Ferner ist anzu- 
nehmen, daB die ,,Verdiinnungssekretion“ bei der Verdauung des trockenen 
Probetriihstiicks viel lebhafter sein wird als bei gleichzeitiger Verabreichung 
von Wasser. Dazu kommt (nach Kemp), da8 beim Kauen eines trockenen 
Probefriihstiicks eine viel lebhaftere Speichelsekretion eintritt als bei gleich- 
zeitiger Fliissigkeitszufuhr. Nach Christiansen werden hierbei 23 g Speichel 
produziert. 

Ich bin auf die Arbeit von Kemp hier ausfiihrlich eingegangen, weil ich die 
Untersuchungen und Ausfiihrungen desselben fiir wertvoll und beachtenswert 
fiir die Diagnose der digestiven Hypersekretion halte und besonders auch des- 
wegen, weil ich mich den Endergebnissen seiner Deduktionen auf Grund 
eigener Beobachtungen und Erfahrungen im groBen und ganzen anschlieBen 
méochte. 

,,Eine annahernde Sicherheit dafiir“, sagt Kemp, ,,daB eine echte digestive 
Hypersekretion vorliegt, haben wir nur in solchen Fallen, wo sich entweder ein 
gleichzeitig sehr groBer und stark saurer Mageninhalt (Rubowscher Typ) 
findet, oder wo die absolute Sauremenge im Mageninhalt abnorm grofB ist, d.h. 
85 cm*® N/10 HCI 1 Stunde nach einem Probefriihstiick von 35 g Zwieback 
tbersteigt“. 

Die Auffassung Rubows iiber die Beziehungen zwischen Hypersekretion 
und Hyperchlorhydrie habe ich bereits in der Abhandlung iiber die letztere 
Funktionsstérung wiederholt erwahnt. Nach Rubow muB man eine einfache 
Hypersekretion nach der Probemahlzeit bei normaler Motilitat annehmen, wenn 
man einen groBen und gleichzeitig stark sauren Mageninhalt nachweisen kann. 

Die zweite Gruppe von Fallen, in denen Kemp eine echte digestive Hyper- 
sekretion mit ,annahernder Sicherheit“ diagnostizieren zu diirfen glaubt, be- 
trifft solche, bei denen die absolute Sauremenge im Mageninhalt abnorm groB 
ist. Letztere benutzt Kemp nach dem Vorschlage von Schiitz als MaBstab fir 
die GréBe der Magensaftsekretion. Schitz berechnet die Totalsalzsauremenge, 
die sich im Mageninhalt 1 Stunde nach Probefriihstiick findet und driickt sie in 
,oalzsaureeinheiten aus, indem er als HCl-Einheit 1 cm* */,. Normal HCI auf- 
stellt. Die Totalsalzsauremenge, ausgedriickt in */,, HCl em’, wird dann einfach 
durch Multiplikation der Aciditatszahl mit der Mageninhaltsmenge, ausge- 
driickt in cm*, berechnet; darnach werden 2 Dezimalstellen von der gefundenen 
Zahl abgestrichen. 

Wie weit diese Berechnungen von Kemp fiir die Diagnose der digestiven 
Hypersekretion maBgebend sind, diirften erst weitere Nachprifungen ergeben. 
Jedenfalls stimme ich Kemp darin bei, daB zunachst kein Beweis dafiir geliefert 
ist, daB ein niedriger Schichtungsquotient wirklich durch eine gesteigerte 
Magensaftsekretion bedingt ist. Da8 er oft in einer solchen begriindet ist, unter- 
liegt keinem Zweifel, haben doch verschiedene Autoren auf Grund dieser 
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Probe das Vorkommen der digestiven Hypersekretion erkannt. Anderseits aber 
ist nicht zu iibersehen, daB ein gleiches Verhalten auch auf andere Weise zu 
stande kommen kann. Sicherheit gewinnt die Annahme, da8 eine Hypersekretion 
vorliegt — wie ich in Ubereinstimmung mit Kemp schon hervorgehoben habe 
— erst dann, wenn neben dem niedrigen Schichtungsquotienten abnorm hohe 
Saurezahlen nachweisbar sind. . 

Im allgemeinen werden die Werte fiir die Gesamtaciditat und fiir die freie 
HCl bei der digestiven Hypersekretion sehr variabel angegeben. 

Wie andere Autoren (Strauf, Forschbach), so habe auch ich den Eindruck 
gewonnen, daB die Auffassung von Rubow, Bickel u. a. von der relativen Kon- 
stanz des SAuregehaltes des menschlichen Magensattes fiir die Beurteilung der 
Hypersekretion wahrend der Verdauung beachtenswert ist. Gerade bei dieser 
Funktionsstérung habe ich in unkomplizierten Fallen ziemlich konstante und 
meistens auch hohe Aciditatsgrade gefunden. Sicher hangt der Wechsel dieser 
Werte — wenigstens zum gréBten Teil — von dem gleichzeitigen Verhalten der 
motorischen Tatigkeit des Magens und besonders von der Saftmenge ab, die 
bei der digestiven Hypersekretion abgeschieden wird. In Fallen mit niedrigem 
Schichtungsquotienten, bei denen Salzsaure in so minimalen Mengen abge- 
sondert wird, daB freie HCl tiberhaupt nicht nachweisbar ist, darf man meines 
Erachtens nicht von einer digestiven Hypersekretion sprechen. 

Die weiteren bei der Untersuchung des Mageninhalts in Fallen von di- 
gestiver Hypersekretion beobachteten Befunde sind inkonstant und nebensach- 
lich. Zuweilen gibt der Chymus eine positive Amydulinreaktion, 6fters ist das 
spezifische Gewicht der Fliissigkeit herabgesetzt. 

Bei weitem wichtiger ist das Verhalten der motorischen Funktion 
des Magens in Fallen von digestiver Hypersekretion. Auch hieriiber gehen die 
Ansichten auseinander. Wahrend einige Autoren ziemlich haufig verzégerte 
Magenentleerung bei ,,digestiver Hypersekretion“ beobachtet haben, betonen 
andere, daB die Motilitat in diesen Fallen in der Regel normal, zuweilen sogar 
gesteigert ist. Diese Verschiedenheit der Angaben erklart sich wohl dadurch, 
daB groBe Inhaltsmengen, die man nach den Probemahizeiten gewinnt, von 
dem einen mehr im Sinne einer verzégerten Magenentleerung, von dem andern 
als digestive Hypersekretion gedeutet werden. 

Tatsachlich richtet sich das Entleerungsvermégen des Magens bei der 
digestiven Hypersekretion nach der Erkrankung, die diese Funktionsstérung 
verursacht hat und nach etwaigen Komplikationen des Grundleidens. 

In 27 Fallen von digestiver Hypersekretion, in denen Strauf das Verhalten 
der Motilitat priifte, fand sich: 


a 


Hyperkinesé:): 344," ..0. panama 
Eukinesest nt een UR ale Ulintsinal 
Hypokinese . . . et wi Snare 


Tritt zu der digestiven Hypersekretion eine beschleunigte Entleerung des 
Mageninhalts, so werden wir bei der Entnahme desselben 1 Stunde nach 
Probetrithstiick nur geringe Inhaltsmengen erhalten, die durch ihre hohen 
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Salzsaurewerte imponieren, im iibrigen aber nicht an Hypersekretion denken 
lassen. Diese Vorgange veranlaBten bekanntlich Rubow und Bickel, die Hyper- 
chlorhydrie auf Hypersekretion eines qualitativ normalen Magensekretes bei 
gleichzeitig vorhandener Hypermotilitat zuriickzufithren. Die Berechtigung 
dieser Anschauung habe ich auf Grund der tatsachlich dafiir sprechenden 
Befunde bereits zugegeben, gleichzeitig habe ich aber auch darauf hingewiesen, 
daB dieser Entstehungsmodus der Hyperchlorhydrie nur fiir einen Teil, nicht 
aber fiir alle Falle dieser Funktionsstérung zutrifft. 

So ist die Briicke geschlagen zwischen Hyperchlorhydrie und Hyper- 
sekretion, und wie zwischen diesen beiden Funktionsstérungen, so bestehen auch 
enge Beziehungen zwischen den verschiedenen Formen der Hypersekretion 
untereinander. Gewi8B kommt die digestive Form der Hypersekretion am haufig- 
sten fiir sich allein vor, und sicher gibt es Falle von kontinuierlicher Hyper- 
sekretion, bei denen wahrend der Digestion keine vermehrte Saftabscheidung zu 
konstatieren ist. Aber anderseits ist die Zahl der Falle nicht gering, wo digestive 
und kontinuierliche Form der Hypersekretion nebeneinander bestehen. Kemp 
fand bei 75 unter 550 Patienten Hypersekretion nach Probefriihstiick; in 
20 Fallen davon war gleichzeitig kontinuierliche Hypersekretion nachweisbar, 
und 20 Patienten, die an letztgenannter Funktionsstérung litten, zeigten nach 
dem Probefriihstiick keine Hypersekretion. Ebenso eng ist das Verhaltnis der 
intermittierenden Hypersekretion zu der kontinuierlichen und zu der digestiven ; 
daB erstere 6fters nur eine Exacerbation der beiden anderen Formen darstellt, 
‘habe ich friiher bereits hervorgehoben. 

So sehen wir immer wieder flieBende, unbemerkbare Ubergange von der 
einen Funktionsstérung zu der andern, und wenn wir zurzeit auch nicht immer 
imstande sind, das Ineinanderiibergehen des einen Prozesses in den anderen 
klarzustellen, so diirfen wir doch nicht verkennen, daB unser Verstandnis ge- 
rade fiir die irritativen Sekretionsstérungen durch die Untersuchungen der 
letzten Jahre wesentlich gefordert worden ist. Es ist gewifB nicht mdglich, die 
einzelnen Formen dieser Funktionsanomalien scharf voneinander zu trennen, 
sie bilden gewissermaBen eine zusammenhangende und zusammengehdrige 
Kette, deren einzelne Glieder nur richtig zu bewerten sind in Gemeinschaft mit 
den anderen; trotzdem ist es aus praktischen Griinden — vorlaufig jedenfalls 
— richtig, an der Trennung der einzelnen Anomalien festzuhalten und sie in 
besonderen Kapiteln zu besprechen. 

Gehen wir nun noch auf die Urs geihen ein, die zu einer digestiven 
Hypersekretion fiihren kénnen, so begegnen wir auch hier wieder sich vielfach 
widersprechenden Ansichten. 

Nach Zweig (1. c.) ist die digestive Hypersekretion stets das Symptom einer 
bestehenden Dyspepsie, das im Bilde derselben eine typische Erscheinung dar- 
stellt. Elsner (1.c.) faBt sie ebenfalls als nervése Sekretionsstérung auf und 
bringt sie in Zusammenhang mit dem Krankheitsbilde der konstitutionellen 
Enteroptose. Dabei stellt Elsner irgendwelche Beziehungen zu einer organi- 
schen Magenaffektion ganz in Abrede. Strauf (1. c.) dagegen raumt dem Ulcus 
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ventriculi eine hervorragende Stellung in der Pathologie der digestiven Hyper- 
sekretion ein. Er stiitzt sich dabei zunachst auf seine eigenen Untersuchungen, 
nach denen sich unter 84 an dieser Stérung leidenden Mannern 19mal, d. h. 
in etwa 23°/,, und unter 18 an derselben Affektion erkrankten Frauen 6mal, 
d.h. in einem Drittel der Falle, ein Magengeschwiir fand, weiterhin aber auch 
auf die Bearbeitung seines Materials durch Grandauer (1.c.) und Huppert. 
Von diesen wies Grandauer bei ca. zwei Drittel seiner daraufhin untersuchten 
Ulcuspatienten digestive Hypersekretion nach; Huppert fand unter 62 an dige- 
stiver Hypersekretion leidenden Kranken 35mal, d.h. in 57°/, der Gesamtzahl 
Ulcus, bzw. Ulcusverdacht. Boas (l.c.), der sich frither sehr zuriickhaltend 
iiber die Atiologie der digestiven Hypersekretion ausgesprochen hat, neigt jetzt 
entschieden der Ansicht von Strawf zu und halt die atiologischen Beziehungen 
zwischen digestiver Hypersekretion und Ulcus fiir erwiesen. Auch Kemp (I. c.) 
nimmt eine Verbindung zwischen Magengeschwiir und digestiver Hyper- 
sekretion an, fand aber diese Funktionsstérung nur in 47°/, seines Ulcus- 
materials, also viel seltener als Grandauer. Er glaubt, die Bedeutung der di- 
gestiven Hypersekretion fiir die Ulcusdiagnose besonders deswegen sehr gering 
einschatzen zu miissen, weil er dieselbe Sekretionsanomalie auch bei 31°/, seiner 
an ,,Dyspepsie“ leidenden Kranken nachweisen konnte, und weil unter seinen 
samtlichen (72) an ,,digestiver Hypersekretion“ leidenden Kranken nur bei 34 
(43°/,) Ulcus, bzw. Ulcusverdacht bestand. 

Ich verzichte darauf, weitere statistische Angaben zu machen. Um eine 
genaue Bilanz zu ziehen, sind diese und alle die anderen in der Literatur iiber 
diesen Gegenstand mitgeteilten Zahlen viel zu ungleichwertig, weil sie sich alle 
mehr oder weniger auf subjektive Eindriicke und Auffassungen stiitzen. Ganz 
abgesehen davon, daB die Schichtungsprobe allein kein absolut einwandfreier 
Beweis fiir die Existenz der digestiven Hypersekretion ist, fehlt es uns auch an 
sicheren Anhaltspunkten fiir die exakte Diagnose eines Ulcus ventriculi. Ich bin 
derselben Ansicht wie Kemp (1.c.), daB die Frage, ob die Form der digestiven 
Hypersekretion, die sich einzig und allein auf den Nachweis eines Schichtungs- 
quotienten von 30°/, oder darunter stiitzt, ,,wirklich ein pathologisches Phano- 
men ist“, auch heute noch nicht als definitiv gelést zu betrachten ist. Kemp fand 
diese Form der digestiven Hypersekretion relativ haufiger bei Ulcus ventriculi 
als bei anderen Mayenleiden. 

Auch meiner Ansicht nach spielt das Ulcus ventriculi eine beachtenswerte 
Rolle in der Pathogenese der ,,digestiven Hypersekretion“. Ein derartiger Zu- 
sammenhang ist von vornherein verstandlich mit Riicksicht auf die Bezie- 
hungen, die zwischen Hyperchlorhydrie, digestiver und kontinuierlicher Hyper- 
sekretion bestehen und ist gesichert durch die klinische Erfahrung. Wie haufig 
diese beiden Affektionen nebeneinander vorkommen, lat sich nicht angeben, 
weil die Diagnose ,,Ulcus“ sehr oft nur mit Vorbehalt gestellt werden kann 
und mit einem sog. Ulcusverdacht in statistischen Zusammenstellungen iiber- 
haupt nicht zu rechnen ist, weiterhin aber auch, weil wir anderseits das Be- 
stehen eines latenten Ulcus nie mit Sicherheit auszuschlieBen imstande sind. 
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DaB Kemp in seinen Fallen von digestiver Hypersekretion viel seltener als 
Grandauer und Huppert Ulcus, bzw. Ulcusverdacht gefunden hat, erklart sich 
allein schon dadurch, daB jener, wie er selbst hervorhebt, scharfere Forde- 
rungen an eine ,,sichere“ Ulcusdiagnose stellt als die letztgenannten Autoren. 

Aber das Ulcus ventriculi ist nicht die einzige Magenaffektion, die neben 
der digestiven Hypersekretion zur Beobachtung kommt. Von lokalen Magen- 
erkrankungen fand ich ebenso wie Straw wiederholt die Gastritis acida ver- 
gesellschaftet mit digestiver Hypersekretion. Auch durch Erkrankungen ent- 
fernt gelegener Organe — Cholecystitis, Appendicitis, Hernien (besonders der 
Linea alba) etc. — kann auf reflektorischem Wege diese Funktionsstérung des 
Magens bedingt werden. 

Die chronische Obstipation, die haufig in Fallen von digestiver Hyper- 
sekretion vorkommt, wird von dem einen Autor als Ursache, von dem andern 
als Folge der letzteren bezeichnet. Nach meinen Erfahrungen mu8 man mit 
beiden Moglichkeiten rechnen. In vielen Fallen diirfte es kaum méglich sein, 
das Kausalverhaltnis festzustellen. Im iibrigen sind fiir diese Beziehungen die- 
selben Erwagungen heranzuziehen, die ich auf S.544 u.545 iiber den Zu- 
sammenhang zwischen Hyperchlorhydrie und chronischer Obstipation aus- 
fiihrlich besprochen habe. 

Weitere Faktoren, die fiir die Entstehung der digestiven Hypersekretion 
in Betracht zu ziehen sind, sind Alkohol- und Nikotinabusus, die wir ja auch 
als atiologische Momente im Krankheitsbilde der kontinuierlichen und inter- 
mittierenden Hypersekretion kennen gelernt haben. Vielleicht erklart sich durch 
die Wirkung, die diese Gifte auf die Magenschleimhaut ausiiben, auch die Be- 
obachtung, daB wir die digestive Hypersekretion — selbst bei Ulcuskranken 
— haufiger bei Mannern als bei Frauen antreffen. 

Mit den aufgezahlten Stérungen und Schadlichkeiten sind aber die Ur- 
sachen, die fiir die Entstehung der digestiven Hypersekretion von Bedeutung 
sind, noch nicht erschépft. 

Wie fiir gewisse Falle der anderen Formen der Hypersekretion, so muB 
man auch fiir die in Rede stehende u. a. eine neurogene Atiologie in 
Frage ziehen. Jedenfalls weist die Tatsache, daB sehr haufig neben den Zeichen 
der digestiven Hypersekretion mehr oder weniger ausgesprochene Symptome 
einer allgemeinen Neurose, Abweichungen im vegetativen Nervensystem und 
Erscheinungen einer konstitutionellen Splanchnoptose mit typischem Habitus 
asthenicus (im Sinne Sfillers) nachweisbar sind, auf einen ursdchlichen Zu- 
sammenhang dieser Affektion mit der uns beschaftigenden Funktionsanomalie 
des Magens hin. 

Auf Grund unserer bisherigen Kenntnisse diirfte es kaum méglich sein, 
das Verhaltnis der aufgezahlten Zustande zu der digestiven Hypersekretion 
naher zu detaillieren. Unsere Erfahrungen berechtigen zu der Behauptung, 
daB neben dieser Stérung sehr haufig verschiedenartige lokale Affektionen des 
Magens und anderer Abdominalorgane, allgemeine Neurosen und konstitu- 
tionelle Erkrankungen vorkommen. Ob alle diese krankhaften Zustande tat- 
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sAchlich in kausalen Beziehungen zu der digestiven Hypersekretion stehen, 
laBt sich vorlaufig nicht mit Sicherheit sagen. Ich méchte annehmen, dab diese 
verschiedenen Befunde vielfach miteinander zusammenhangen und — wenig- 
stens in einem Teil der Falle — auf Stérungen im vegetativen Nervensystem 
(v. Bergmann 1.c.) zuriickzufiihren sind. So wiirde sich das Auftreten der 
digestiven Hypersekretion im Sinne vermehrter Vagusimpulse bei den ver- 
schiedenartigen Erkrankungen — beim Ulcus ventriculi, fiir dessen Entstehung 
wir in diesen Fallen die spasmodische Auffassung v. Bergmanns annehmen 
kénnten, bei allgemeinen Neurosen und konstitutionellen Anomalien, die als 
Zeichen einer ,,Asthenia im vegetativen Nervensystem“ zu deuten waren — ein- 
heitlich am besten erklaren und verstehen lassen. Ob diese Anschauung berech- 
tigt ist oder nicht, wird sich erst herausstellen, wenn die Stérungen des vege- 
tativen Nervensystems weiter erforscht sein werden. 


Diagnose. 

Die Diagnose der digestiven Hypersekretion griindet sich auf die Ergeb- 
nisse einer genauen Funktionspriifung des Magens, die ich nach meinen aus- 
fiihrlichen Besprechungen im Vorangehenden nicht noch einmal im einzelnen 
zu wiederholen brauche. Hier seien nur einige wichtige Punkte besonders her- 
vorgehoben. 

Zum Nachweis der digestiven Hypersekretion ist nicht nur die Priifung 
der sekretorischen Tatigkeit des Magens, sondern auch der Entleerungsfahig- 
keit desselben notwendig. 

Deswegen ist es erforderlich, den Magen zu untersuchen: 

1. im niichternen Zustande: um zu ermitteln, ob nebenbei eine kontinuier- 
liche Hypersekretion, bzw. Stagnation mikro- oder makroskopischer Art 
(12 Stunden nach einem Probeabendessen) nachweisbar ist. 

Ist auBer der digestiven kontinuierliche Hypersekretion vorhanden, so liegt 
die Vermutung eines Ulcus ventriculi oder duodeni nahe. Diese gewinnt an 
Wahrscheinlichkeit, wenn neben der Hypersekretion Stagnation mikroskopischer 
Art nachweisbar ist, oder wenn die von Strauf empfohlene Wismut-Restprobe 
positiv ausfallt. Mit annahernder Sicherheit kann man ein Ulcus oder Folge- 
zustande desselben diagnostizieren, wenn neben der Hypersekretion makro- 
skopisch nachweisbare Retention von Speiseresten zu konstatieren ist. 

Es versteht sich von selbst, daB man in allen diesen Fallen bemiiht sein 
muB, den Ulcusverdacht durch anamnestische Angaben (Hamatemesis, Me- 
lana) und durch Untersuchung des Mageninhalts und der Faeces auf okkulte 
pa ae zu stitzen. 

/o—*/,—1 Stunde nach Verabreichung eines Probetriihstiicks an 
ssrA aufeinanderfolgenden Tagen (Forschbach). . 

Diese Untersuchung ist erforderlich, um diejenigen Falle von divestines 
Hypersekretion ausfindig zu machen, te denen das im allgemeinen fiir die 
Diagnose dieser Zustande maBgebende Symptom — Vermehrung der aus- 
geheberten Inhaltsmenge 1 Stunde nach Einnahme des Probefrithstiicks — 
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nicht vorhanden ist. Nach meinen friiheren Ausfiihrungen wird man dieses 
Zeichen vermissen bei digestiver Hypersekretion und gleichzeitig bestehender 
beschleunigter Magenentleerung. Gerade um letztere festzustellen, ist dieser 
Gang der Untersuchung notwendig. 

Selbstverstandlich wird man die auf diese Weise erhaltenen Mageninhalts- 
proben gleichzeitig zur Priifung des Chemismus verwenden. Einen Hinweis, 
den Mageninhalt in Intervallen von */, Stunde zu entnehmen, bekommen wir, 
wenn die wiederholte chemische Untersuchung der eine Stunde nach Probefriih- 
stiick aspirierten Inhaltsmassen bei schwankenden Inhaltsmengen eine auf- 
fallende Konstanz und Hohe der Salzsaureaciditat ergibt (Forschbach). 

3. 2 Stunden nach Einnahme eines Probefriihstiicks. Mit dieser Unter- 
suchung soll ermittelt werden, ob die Entleerungsfahigkeit des Magens herab- 
geseizt ist, ob neben der digestiven Hypersekretion eine Retention von Speise- 
resten besteht, so daB der Magen der Fortschaffung der Ingesta zwar ge- 
wachsen ist, fiir dieselbe aber eine langere Zeit gebraucht, als den normaien 
Verhaltnissen entspricht. Normalerweise wird der Magen 1*/,—2 Stunden 
nach der Einnahme eines Probefriihstiicks leer sein. Finden wir nach dieser 
Zeit noch Speisereste, so ist damit erwiesen, daB die Entleerungsfahigkeit des 
Magens herabgesetzt ist, und es kame jetzt nur noch darauf an zu erforschen, 
wie lange Zeit zur vollstandigen Entleerung der Ingesta erforderlich ist. Zu 
diesem Zwecke entnehmen wir den Mageninhalt an den darauffolgenden 
Tagen nach 2%/., resp. 3 Stunden und setzen diese Untersuchungen in Inter- 
vallen von */,—1 Stunde so lange fort, bis keine Speisereste mehr vorhanden 
sind. 

Finden wir den Magen 2 Stunden nach Verabreichung eines Probefrith- 
stiicks auch bei einer an die Aspiration sich anschlieBenden Magenspilung 
leer, so diirfen wir daraufhin noch nicht auf eine normale Magenentleerung 
im allgemeinen schlieBen. Das Probefrithstiick stellt verhaltnismaBig geringe 
Anforderungen an die Entleerungsfahigkeit des Magens. Stérungen geringeren 
Grades in bezug auf diese Funktion werden erst zum Ausdruck kommen, wenn 
wir priifen, in welcher Zeit der Magen umfangreichere Mahlzeiten fort- 
zuschaffen imstande ist. In diesem Sinne verwenden wir die zur Priifung der 
motorischen Tatigkeit des Magens von Leube oder von Bourget und Kemp 
empfohlenen Probemahlzeiten oder die von Strauf und Leva empfohlene 
Methode oder auch die réntgenologische Untersuchung. Uber die diagnostische 
Bedeutung dieser verschiedenen Untersuchungsmethoden werde ich mich im 
Kapitel ,,Motilitatsstérungen“ aussprechen. 

Mit dem Nachweis der digestiven Hypersekretion ist die Diagnose noch 
nicht erschépft, vielmehr bleibt in jedem Falle, in dem eine solche festgestellt 
ist, noch zu ermitteln, welche Ursachen zu der Funktionsanomalie ge- 
fiihrt haben. Anhaltspunkte, die auf das Vorhandensein eines Ulcus hindeuten, 
habe ich soeben schon gegeben. Uber die gleichzeitige Existenz anderer Er- 
krankungen — des Magens, der benachbarten Organe, des Nervensystems etc. 
— kénnen nur eine genaue, alle diese Stérungen beriicksichtigende lokale 
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Untersuchung der Abdominalorgane und eine eingehende Prifung des Nerven- 
systems Aufschlu8 geben. 


Prognose. 


Die Prognose der digestiven Hyperchlorhydrie ist naturgema8 abhangig 
von der Natur eventuell gleichzeitig bestehender Erkrankungen des Magens 
oder anderer Organe. In unkomplizierten Fallen wird es bei sachgemafer Be- 
handlung meist gelingen, die subjektiven Beschwerden zu beseitigen. Die ge- 
steigerte Magensaftabscheidung bleibt allerdings sehr haufig unverandert, 
gewissermaBen latent bestehen und wird vielfach — voraussichtlich infolge 
der nicht gebesserten oder nicht zu bessernden Grundkrankheiten — in ge 
wissen Intervallen immer wieder der Ausgangspunkt neuer Beschwerden. 


Therapie. 

Eine zielbewuBte Behandlung der digestiven Hypersekretion kann nur er- 
folgen unter sachgemaBer Beriicksichtigung der verschiedenen Erkrankungen, 
die diese Stérung verursacht haben. 

Bestehen Symptome eines Ulcus, oder liegt Ulcusverdacht nahe, so ist eine 
systematische Ulcuskur indiziert. Handelt es sich um heruntergekommene, ner- 
vése Personen, so ist in der Ernahrung besonderes Augenmerk auf die Hebung 
des K6rpergewichtes und auf Kraftigung des Nervensystems zu legen — 
natiirlich immer unter gebithrender Beachtung der fiir die Funktionsstérung 
des Magens in Betracht kommenden diatetischen Prinzipien. Ebenso sind Er- 
krankungen anderer Organe, Gallenblasenaffektionen, Appendicitis, Hernien 
etc. nach den fiir dieselben geltenden Vorschriiten zu behandeln, Schadlich- 
keiten, wie Alkohol- und Nikotinabusus, nach Moéglichkeit auszuschalten etc. 

Die mehr symptomatische Behandlung der digestiven Hypersekretion hat 
in allen Einzelheiten nach den Regeln zu erfolgen, die ich bei der Therapie 
der Hyperchlorhydrie ausfithrlich besprochen habe. Das gilt sowohl fiir die 
diatetischen als auch fiir die medikamentésen Vorschriften. 

Diatetisch bevorzuge ich auch bei dieser Funktionsstérung die lacto- 
vegetabilische Kostform, die besonders geeignet ist fiir die Falle, in denen 
hartnackige Obstipation besteht. Sind Zulagen erwiinscht, so diirfen nebenbei 
die weiBen Fleisch- und mageren Fischsorten in reizloser Zubereitung und 
Fett in Form von Milch, Sahne, Butter, Eigelb, mildem Fettkase gegeben 
werden. Diese Fettdarreichung ist besonders indiziert in Fallen von digestiver 
Hypersekretion, bei denen es darauf ankommt, den Ernahrungszustand zu 
heben, kontraindiziert dagegen, wenn die Entleerungsfahigkeit des Magens 
herabgesetzt ist. 

Fir die medikamentése Behandlung kommen auch hier wieder die 
Verordnung von Atropin, Belladonna, Eumydrin und der Gebrauch von Al- 
kalien in Frage. Atropin und Eumydrin sind im allgemeinen nur zu voriiber- 
gehendem Gebrauch — bei Exacerbation des Prozesses —, die Alkalien mit 
oder ohne Zusatz von Belladonna dagegen fiir eine langere Zeit anwendbar. 
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Beziiglich aller weiteren Details in der Behandlung der digestiven Hyper- 
sekretion verweise ich auf meine diesbeziiglichen Besprechungen im Kapitel der 
Hyperchlorhydrie. 
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tinuierliche Magensaftsekretion. Bemerkungen zu der in Nr. 29 d. Woch. veréffentl. Arbeit 
des Herrn Prof. Riegel. D. med. Woch. 1887, 13. Jahrg., Nr. 31, S. 695 u. 696. — 
Jaworski W. u. A. Gluzinski, Experimentelle klinische Untersuchungen iiber den Chemis- 
mus und Mechanismus der Verdauungsfunktion des menschlichen Magens im physio- 
logischen und pathologischen Zustande, nebst einer Methode zur klinischen Priifung 
der Magenfunktion fiir diagnostische und therapeutische Zwecke. Zt. f. kl. Med. 1886, 
XI, Nr. 4, S. 50—98; Uber Hypersekretion und Hyperaciditat des Magensaftes. Wr. med. 
Presse 1886, 27. Jahrg., Nr. 52, Sp. 16811685. — Johnson E. G. u. K. Behm, Beitrage 
zur Kenntnis der krankhaft gesteigerten Absonderung von Magensaft. Zt. f. kl. Med. 
1893, XXII, Nr. 23, S. 478524. — Katzenstein, 1. c. — Kemp Sk., Beitrag zur Patho- 
logie und Therapie des Magengeschwiirs. I. Die Hypersekretion nach der Probemahlzeit. 
A. £. Verdkr. 1912, XVIII, S. 701—727; Studien iiber die motorische Magenfunktion. Int. B. 
Ernahrst. 1911, II, H.1, Nr. 6, S.61—119. — Korczynski, E.v. u. W. Jaworski, Uber einige 
bisher wenig beriicksichtigte klinische und anatomische Erscheinungen im Verlaufi des 
runden Magengeschwiirs und des sog. sauren Magenkatarrhs. D. A. f. kl. Med. 1891, XLVII, 
Nr. 31, S. 578—602. — Koziczkowsky, Eugen v., Uber die klinische Verwertbarkeit der 
Sahlischen Methode zur Funktionspriifung des Magens. D. med. Woch. 1902, 28. Jahrg., 
Nr. 26, S. 462—464. — Kiihn A., Nachtrag zu der vorlaufigen Mitteilung iiber ,,das Vor- 
kommen von griinen entwicklungsfahigen Pflanzenkeimen im Magen und deren diagnosti- 
sche Bedeutung“. Zbl. f. i. Med. 1903, 24. Jahrg., Nr.1, S.12—14. — Leo H., Zur Kenntnis 
und Behandlung der Hyperaciditat des Magens. Verh. d. Kongr. f.i. Med. 21. Kongr. 1904, 
Nr. 34, S. 469—478. — Leyden, E. v., Uber periodisches Erbrechen (gastr. Krisen) nebst 
Bemerkungen iiber nervése Magenafiektionen. Zt. f. kl. Med. 1882, IV, S. 605—615. — 
Madsen Alfred, Diagnostische Erfahrungen iiber chirurgische Magenerkrankungen. 
Hospitalstidende. 1907, Nr. 3—7, Ref. A. f. Verdkr. 1907, XIII, S. 459—460. — Madsen (zit. 
bei Rubow), 1. c. — Maronnon, Hyperchlorhydrie bei Hyperthyreoidismus. K. Acad. de 
Med. de Madrid. 13. April 1912, Ref. M. med. Woch. 1912, 59. Jahrg., Nr. 38, S. 2071. — 
Martius F., Uber den Inhalt des gesunden niichternen Magens und den kontinuierlichen 
Magensaftflu8. D. med. Woch. 1894, 20. Jahrg., Nr.32, S.638—641. — Mathieu-Remond, 
l.c. — Meinel Artur, Uber das Vorkommen und die Bildung von Urobilin im menschlichen 
Magen. Zbl. f. i. Med. 1903, 24. Jahrg., Nr. 13, S.321—327. — Mendel F. D., Die direkte 
Perkussion des Epigastrium, ein diagnostisches Hilfsmittel bei Ulcus ventriculi. M. med. 
Woch. 1903, 50. Jahrg., Nr. 13, S. 554—555. — Noorden, Karl v., Zur Pathologie der 
Tabes dorsalis (gastr. Krisen). Char.-Ann. 1890, XV, S. 166—184. — Ohm J., Einiges 
iiber die diagnostische Bedeutung des Blutgehaltes und der Lymphocytose im Liquor cere- 
brospinalis (zugleich ein Beitrag zur Kasuistik der basalen Hirnaneurysmen). D. med. 
Woch. 1906, 32. Jahrg., Nr. 42, S.1694—1698. — Pawlow J. P., Die Arbeit der Verdauungs- 
driisen. Vorlesungen. Deutsch von A.Walther. Wiesbaden 1898. — Payr Erwin, Uber Patho- 
genese, Indikationsstellung und Therapie des runden Magengeschwiirs. D. med. Woch. 
1909, 35. Jahrg., Nr. 36, S. 1556—1559 u. Nr. 37, S. 1611—1614; Experimente iiber 
Magenveranderungen als Folge von Thrombose und Embolie im Pfortadergebiet. 36. Kongr. 


f. Chir. 1907, S. 636—091. — Petren K. u. J. Thorling, Untersuchungen iiber das Vor- 
kommen von ,,Vagotonus und Sympathicotonus“. Zt. f. kl. Med. 1911, LXXIII, Nr. 2, 
S. 27—40. — Pick Alois, Vorlesungen iiber Magen- und Darmkrankheiten. T. 1 u. 2. 
Leipzig. Wien 1895—1897; Die hyperaciden Zustiinde. Med. KI. 1910, 6. Jahrg., Nr. 39, 
S. 1517—1524, — Pletner D., Uber Atropinkuren bei Magenkrankheiten. Ther. Mon. 
Januar 1914, S. 30—37. — Reichmann M., Ein Fall von krankhaft gesteigerter Ab- 


sonderung des Magensaftes. Berl. kl. Woch. 1882, 19. Jahrg., Nr. 40, S. 606—608; Ein 
zweiter Fall von kontinuierlicher stark saurer Magensaftsekretion. Berl. kl. Woch. 1884, 
21. Jahrg., Nr. 2, S. 21—23; Uber ,,sogenannte Dyspepsia acida“. Ein Beitrag zur 
Symptomatologie der Magenkrankheiten. Berl. kl. Woch. 1884, 21. Jahrg., Nr. 48, S. 768 
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bis 771; Uber Magensaitflu8. Ein Beitrag zur Pathologie des Magens. Berl. kl. Woch. 
1887, 24. Jahrg., Nr.12, S.199—201 u. Nr.13, $.221—223, Nr.14, S.241—244, Nr. 16, 
S. 282—285; Uber Magensaftflu8. Berl. kl. Woch. 1887, Nr. 14, S. 242; Uber Magensaft- 
flu8. Berl. kl. Woch. 1887, 24. Jahrg., Nr. 12, S. 199. — Richartz H. L., Zur Frage der 
Chlorentziehung bei Hypersekretion des Magens. D. med. Woch. 1912, 38. Jahrg., Nr. 15, 
S. 697—699. — Riegel F., Uber Hypersekretion des Magensaftes. Arztl. Intelligenzbl. 
M. med. Woch. 1885, 32. Jahrg., Nr. 44, S. 619—623 u. Nr. 45, S. 637—639; Beitrage 
zur Lehre von den Stérungen der Saftsekretion des Magens. Zt. f. kl. Med. 1886, XI, 
Nr. 1, S. 1—19; Beitrage zur Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. Zt. f. kl. 
Med. 1886, XI, Nr. 7, S. 167—216; Beitrage zur Diagnostik der Magenkrankheiten. Zt. f. 
kl. Med. 1887, XII, Nr. 26, S. 420—446; Uber den EinfluB des Morphiums auf die Magen- 
saftsekretion. Zt. f. kl. Med. 1900, XL, Nr. 23, S.347—368; Uber kontinuierliche Magensaft- 
sekretion. D. med. Woch. 1887, XIII, Nr. 29, S. 637—640; Uber Diagnostik und Therapie 
der Magenkrankheiten. Volkmanns S. kl. Vortr. Nr. 289 (Inn. Med. Nr. 99), S. 2661 bis 
2698 u. S.1886—1890; Uber chronische kontinuierliche Magensaftsekretion. D. med. Woch. 
1892, 18. Jahrg., Nr. 21, S. 467—469; Die Erkrankungen des Magens. Nothnagels spez. 
Path. u. Ther. 1897, XVI, II, S. 372—420; Die Erkrankungen des Magens. Wien 1897, 
S. 405; Uber Hyperaciditat und Hypersekretion. D. med. Woch. 1904, 30. Jahrg., Nr. 20, 
S. 729—732 u. Nr. 21, S. 772—775. — Rosenthal Moritz, Magenneurosen und Magen- 
katarrh. Wien u. Leipzig 1886. — Rosin Heinrich, Uber das Sekret des niichternen Magens. 
D. med. Woch. 1888, 14. Jahrg., Nr. 47, S. 966—968. — Rost, Uber Verwendung aus- 
schlieBlicher Rectalernahrung. Berl. kl. Woch. 1899, 36. Jahrg., Nr. 30, S. 660—602. — 
Rofbach M. J., Nervése Gastroxynsis, als eine eigene, genau charakterisierbare Form 
der nervésen Dyspepsie. D. A. f. kl. Med. 1884, XXXV, H. 5, Nr. 16, S. 383—401. — 
Rubow V., Beitrag zur Pathologie und Therapie des Ulcus ventriculi. I. Das Reichmannsche 
Symptom. Hospitalstidende 19 u. 20. Ref. A. f. Verdkr. 1906, XII, H. 4, S. 343; Die 
Hyperaciditat des Magensaftes und ihre Bestimmung mittels der Sahlischen Probemahlzeit. 
A. f. Verdkr. 1906, XII, Nr. 1, S. 1—25. — Sahli Hermann, Uber das Vorkommen ab- 
normer Mengen freier Salzsdure im Erbrochenen und bei den gastrischen Krisen eines 
Tabikers mit Riicksicht auf die Frage nach Nerveneinfliissen auf die Sekretion des Magen- 
saites. Korr. f. Schw. A. 1885, 15. Jahrg., Nr. 5, S. 105—108; Uber ein neues Verfahren 
zur Untersuchung der Magenfunktion. Berl. kl. Woch. 1902, 39. Jahrg., Nr. 16, S. 349 
bis 352 und Nr. 17, S. 382—386;~Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. 
S. 533. — Schlesinger Emmo, Zur Diagnostik der sekretorischen Funktion des Magens 
mittels des Réntgenverfahrens. D. med. Woch. 1910, 36. Jahrg., Nr. 14, S. 657—600; 
Eine Aciditétsbestimmung mittels des Rontgenverfahrens. D. med. Woch. 1911, 37. Jahrg., 
Nr. 30, S. 1391—1395. — Schreiber Julius, Zur Physiologie und Pathologie der Ver- 
dauung. Mitteilung 1 u.2. A. f. exp. Path. 1888, XXIV, Nr. 24 u. 25, S.365—388; Uber den 
kontinuierlichen MagensaftiluB (Secretio hydrochlorica ventriculi continua). D. med. Woch. 
1893, 19. Jahrg., Nr. 29, S. 692—694 u. Nr. 30, S. 720—722. — Schiiler Leonhard, Die 
semiotische Bedeutung der Kohlehydratverdauung fiir die Diagnostik der Hyperaciditas 
gastrica. D. med. Woch. 1900, 26. Jahrg., Nr. 19, S. 303—306. — Schitz Emil, Uber 
krankhaft gesteigerte Magensaftsekretion. Prag. med. Woch. 1885, 10. Jahrg., Nr. 18, 
S. 173—175 u. Nr. 19, S. 181 u. 182; Die Methoden der Untersuchung des Magens und 
ihre diagnostische Verwertung. 1911, S. 106. Urban u. Schwarzenberg. — Schiitz Julius, 
Uber prozentualen und absoluten Salzsiuregehalt des Mageninhalts und seine Bedeutung 
fiir die Funktionspriifung des Magens. A. f. Verdkr. 1911, XVII, Nr. 12, S. 119—132. 
— Soupault Maurice, Ulcéres multiples du pylore et gastrosuccorrhée sans stase. Bull. méd. 
1902, XVI, Nr.101, S.1083—1086; Sur un cas de gastrosuccorrhée. Gaz. hebd. de méd. 
et de chir. Année 44. 1897, Nr. 2, S. 13—16. — Sticker Georg, Hypersekretion und Hyper- 
aciditat des Magensaftes. M. med. Woch. 1886, 33. Jahrg., Nr. 32, Nr. 561—563 u. Nr. 33, 
S. 580—582. — Straug H., Klinische Studien iiber den Magensaftflu8. (Begriff, Ent- 
stehung, Behandlung, Stoffwechsel). Mitt. a. d. Gr. 1903, XII, H. 1, S. 25—92; Zur 
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quantitativen Bestimmung der Salzsdure im menschlichen Magensait. D. A. f. kl. Med. 
1896, LVI, Nr. 4, S. 87—120; Klinische Studien iiber den Magensaftflu8. (Begriff, Ent- 
stehung, Behandlung, Stoffwechsel.) Mitt. a. d. Gr. 1903, XII, H. 1, S. 25—92; Uber 
, digestive und ,,alimentére“ Hypersekretion des Magens (nebst Bemerkungen iiber Atonia 
et Ptosis gastrica). Zt. f. kl. Med. 1904, LIII, Nr. 12, S. 133—148; Diskussion iiber den 
Vortrag von Albu: Klinische und anatomische Beitrage zur Lehre vom Magensaftflu8. 
Berl. kl. Woch. 1903, 40. Jahrg., Nr.25, S.576—577; Uber digestiven Magensaftflu8. D. med. 
Woch. 1907, 33. Jahrg., Nr. 15, S. 582—585; Zur Atiologie der digestiven Hypersekretion. 
Int. B. Ernahrst. 1910, I, H. 2, S. 161—178; Zur Differentialdiagnose zwischen motori- 
scher Insuffizienz und Hypersekretion des Magens. Berl. kl. Woch. 1904, 41. Jahrg., Nr. 27, 
S. 726—728. — StraufB H. u. J. Leva, Untersuchungen iiber die Motilitat des menschlichen 
Magens mittels des Fettzwiebackfriihstiicks. Z. f. kl. Med. 1908, LXV, Nr. 13, S.161—192. 
— Straug H. u. J. S. Meyer, Zur pathologischen Anatomie bei Hypersecretio continua 
chronica des Magens. Virchows A. 1898, CLIV, Nr. 23, S.529—549. — Stribing Paul, Uber 
akutes (angioneurotisches) Odem. Zt. f. kl. Med. 1885, IX, Nr.17, S.381—396. — Tellering 
Paul, Beitrag zur mikroskopischen Untersuchung des Magenschleims beim Menschen. 
Inaug.-Diss. Bonn 1895. — Tuchendler Anton, Zur Diagnostik von Motilitatsstérungen 
and Ulcerationsprozessen des Magens. D. med. Woch. 1899, 25. Jahrg., Nr. 24, S. 390 
bis 394. — van den Velden, Reinhard, Uber Hypersekretion und Hyperaciditat des Magen- 
saites. Volkmanns S. kl. Vortr. Nr. 280 (Inn. Med. Nr. 96), 1886—1890, S. 2611—2622. — 
Wolff Artur, Vergleichende Untersuchungen iiber Wassermannsche Reaktion, Lympho- 
cytose und Globulinreaktion bei Erkrankungen des Nervensystems. D. med. Woch. 1910, 
36. Jahrg., Nr. 16, S. 748 u. 749. — Wolff Walter u. Alessandro Martinelli, Uber einige 
Beziehungen zwischen Nieren- und Magenkrankheiten. A. f. exp. Path. 1908, LVIII, 
Nr. 26, S. 450—467. — Zweig Walter, Die alimentare Hypersekretion. A.f. Verdkr. 1907, 
XIII, S. 143—167. — Zweig Walter u. Artur Calvo, Die Sahlische Mageninhaltsunter- 
suchung und ihre Bedeutung fiir die Diagnose der alimentéiren Hypersekretion. A. f. 
Verdkr. 1903, IX, Nr. 15, S. 263—278. 


Die Bedeutung der depressiven Storungen der Salzséuresekretion 
Sir die Diagnostik der Magenerkrankungen. 
Flypo- und Achlorhydrie (Hypo- und Achylia gastrica). 


Ebenso wie die gesteigerte Absonderung eines verdauungskraftigen 
Magensaftes kann auch die Herabsetzung, bzw. der véllige Mangel der 
Magensaftsekretion der Ausgangspunkt diagnostischer Erwagungen werden. 


Produziert die Magenschleimhaut weniger SalzsAure als unter normalen 
Verhaltnissen, so sprechen wir von Hy pochlorhydrie, sistiert die Salz- 
Saureproduktion véllig, von Achlorhydrie, reagiert der Mageninhalt 
uberhaupt nicht sauer, so liegt sicher auch Achlorhydrie vor. Das Fehlen der 
freien Salzsaure allein berechtigt dagegen nicht zur Annahme einer Achlor- 
hydrie; diese Diagnose setzt voraus, da® durch eine genaue Untersuchung auch 
der Mangel an gebundener Salzsaure nachgewiesen ist. Betragt im subaciden 
Mageninhalt die Gesamtaciditat nach Verabreichung eines Probefrithstiicks 
nur 4—8, so kann man allerdings daraus schlieBen, daB freie und gebundene 
Salzsaure vollstandig fehlen. Findet man dagegen bei Fehlen der freien HCl 
hohere Werte fiir die Gesamtaciditat, so ist es Sache der weiteren Untersuchung 


Stérungen der Sekretion. 645 


zu ermitteln, ob und wie weit dieselben durch Anwesenheit gebundener HCl 
oder durch die Gegenwart organischer Sauren bedingt sind. 

Wahrend die Bezeichnungen A- und Hypochlorhydrie einseitig 
nur den Ausfall, resp. die Herabsetzung der Salzsauresekretion im Magen zum 
Ausdruck bringen ohne Riicksicht auf das gleichzeitige Verhalten der Fermente 
bei diesen Zustanden, sollen die Benennungen A- und Hypochylie in 
einem Worte das Fehlen, bzw. die Verminderung von Magensaft, von Salz- 
saure und von Fermenten kennzeichnen. 


Die Bezeichnung ,Achylie“ stammt von Einhorn her, wurde von 
Martius adoptiert, mit dem Beiworte ,g astrica‘ versehen und in Hy po- 
und Hy perchy lie fortgebildet. 

Mit ,Achylia gastrica* bezeichnet man nach Einhorn jenen Zu- 
stand, ,,wo der Magen keinen Saft abzusondern scheint, und wo klinisch die 
Diagnose auf Atrophie der Magenschleimhaut berechtigt erscheint’‘. Nach 
Martius dari von Achylie und Hypochylie nur dann gesprochen werden, wenn 
der Nachweis erbracht ist, daB die Magensaftsekretion im ganzen, in allen ihren 
Bestandteilen, ausgefallen oder vermindert ist. Achylie besteht nur dann, wenn 
auBer der Salzsaure auch die Fermente fehlen, ,,ja, streng genommen muB 
nachweisbar sein, daB tiberhaupt keine Fliissigkeit secerniert wird“. Sprachlich 
wird der Name ,,Achylia gastrica“ von Martius selbst als nicht ganz einwand- 
frei angesehen. Chylus bedeutet Lymphe und nicht Magensaft. Strauf bevor- 
zugt deswegen fiir die hier in Frage kommenden Zustande den frither gebrauch- 
lichen Ausdruck ,,Apepsia gastrica“. 

Mir erscheint diese Bezeichnung allerdings noch weniger geeignet als der 
Ausdruck ,,Achylie“. Das Wort ,,Apepsie — ,,Nicht verdaut sein“ — ist 
friiher fiir die verschiedenartigsten Zustande mangelhafter Digestion ge- 
braucht worden und setzt nicht unbedingt voraus, daB die Salzsaure- und 
Fermentsekretion vollstandig erloschen sein miissen. 

Wollte man nach dem Anklange urteilen, den namentlich die Benennung 
,»Achylie“ im allgemeinen gefunden hat, so miBte man glauben, daB die Ein- 
fiihrung dieses Ausdrucks in die Terminologie der Magenkrankheiten einem 
wirklichen Bediirfnis entsprochen hat. Tatsachlich ist dies meines Erachtens 
kaum der Fall. 

DaB die Fermentabsonderung bei den verschiedenen Erkrankungen des 
Magens bis vor wenigen Jahren nur geringe Beachtung gefunden hat, ist 
zuzugeben; aber es entspricht durchaus nicht den Tatsachen, wenn be- 
hauptet wird, daB man Zustande von Achlorhydrie und Hyperchlorhydrie ohne 
weiteres identifiziert hatte mit den durch Achylie und Hyperchylie bezeichneten 
Prozessen. Viel richtiger ware es zu sagen: man hat Zustande von einer wahren 
Achylie iiberhaupt nicht gekannt, weil man von der Voraussetzung ausging, 
da die Fermente des Magens oder deren Vorstufen eine konstante GroBe 
bilden, und daB ein vollstandiges Versiegen von Pepsinogen und Labzymogen 
sehr selten, vielleicht tiberhaupt nicht vorkommt. Voraussetzung fur die dia- 
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gnostische Verwertung der Fermentsekretion war das Vorhandensein exakter, 
klinisch brauchbarer Methoden zur quantitativen Pepsin- und Labbestimmung. 

Seitdem wir solche besitzen, wissen wir, daB ein absoluter Parallelismus 
zwischen Salzsaure- und Fermentsekretion nicht besteht. Ich habe bereits auf 
die verschiedenen Tatsachen hingewiesen, die mit absoluter Notwendigkeit 
darauf hindrangen, die Salzsauresekretion und die Fermentabscheidung als 
verschiedene AuBerungen der Driisentatigkeit der Magenschleimhaut auizu- 
fassen. 

Angesichts der frither angefiihrten einwandfreien Untersuchungen muf es 
unter allen Umstanden als unzweckmafig erscheinen, das Verhalten der Saure 
und der Fermentproduktion durch eine gemeinsame Bezeichnung zusammen- 
zufassen. GewiB ist die neue Nomenklatur bequem, und diesem Umstande hat 
sie es auch zu verdanken, daB sie so schnell eine sehr verbreitete Aufnahme ge- 
funden hat. Unter der Bequemlichkeit leidet in diesem Falle jedoch die Genauig- 
keit. Mag es auch umstandlicher sein, von einer Achlorhydrie mit herabgesetzter 
EiweiBverdauung zu sprechen, mag es auch schwerfallig erscheinen, den Pep- 
singehalt ausdriicklich neben der SalzsAuremenge zu bezeichnen, den tatsach- 
lichen Verhaltnissen wird dabei sicherlich eher Rechnung getragen, als wenn 
wir uns kurzweg der Ausdriicke ,,Achylie“ und ,,Apepsie“ bedienen. Dasselbe 
gilt von dem Namen ,,Hypochylie'‘.. Die Fermentabscheidung verhalt sich in 
den Fallen von Hypochlorhydrie ganz verschieden. Sie kann trotz herab- 
gesetzter Salzsaureproduktion normal sein. Oft allerdings ist sie ebenfalls herab- 
gesetzt, aber durchaus nicht immer entsprechend dem Grade der Hyperchlor- 
hydrie. Nur nebenbei sei bemerkt, daB, wie auch Knud Faber hervorhebt, gar 
nicht so selten Euchlorhydrie neben Hypopepsie zur Beobachtung kommt. Im 
iibrigen bestehen zwischen ,,Hypo- und Achylie“* nur graduelle Unterschiede; 
diese bedeutet den leichteren, jene den schwereren Grad derselben Funktions- 
storung. 


Vorkommen. 


Nach einer statistischen Arbeit von Emura Teizo iiber die Haufigkeit der 
»Anaciditas gastrica“ im Vergleich zu der Haufigkeit des normalen, ver- 
minderten und vermehrten Salzsduregehaltes, der Untersuchungen  iiber 
719 Falle von Magenkrankheiten zu Grunde liegen, fand der Verfasser: 


ANACICItat an cca <1. ae eo eeeien 
SUDACIU AE ai eet ay ie 000 ee me) 
Reraciditar Sac. Re oe ee me eel ic 
Normale HCl- Werte Wy rere eae 


Es bestanden demnach Anaciditat und Subaciditat zusammen in der 
Halite der Falle, wahrend Peraciditat nicht ganz ein Drittel ausmachte, Jah 
normaler HCl-Gehalt kaum ein Fiinftel betrug. 


* Ich werde im weiteren im allgemeinen nur von der Achlorhydrie, bzw. von der 
»,Achylie“ sprechen. Meine Ausfiihrungen iiber diese Sekretionsstérung sind in allen 
wesentlichen Punkten auch auf die Hypochlorhydrie, bzw. ,,Hypochylie“ zu beziehen. 
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Anaciditat war bei Mannern haufiger als bei Frauen, wahrend Peraciditat 
und Normalaciditat bei Frauen vorherrschend war. Beim mannlichen Ge- 
schlecht fand sich der héchste Prozentsatz zwischen dem 51. und 60. Lebens- 
jahre, beim weiblichen Geschlecht nach dem 6. Jahrzehnt. 

In einem gewissen Gegensatz hierzu beobachtete Schitz Anaciditat bei 
Magenerkrankungen (mit Ausschlu8 des Magencarcinoms) unter nahezu 1000 
Fallen nur in 7°/, der Falle, und Koch fand Anaciditat sogar nur in 8 Fallen 
unter 350 Frauen. Voraussichtlich spielen regionare Unterschiede auch bei der 
Entwicklung dieser Sekretionsstérung eine Rolle. Die statistischen Befunde 
Kochs erklaren sich wohl durch die Einseitigkeit des Materials. In Frage 
kamen nur weibliche Kranke, Berliner Arbeiterinnen, bei denen eine 
Heilung, resp. eine Herstellung der Erwerbsfahigkeit zu erwarten war, und 
die wohl zum gréBten Teil im jugendlichen oder mittleren Alter standen. 

Nach Untersuchungen von Seidelin und Liefschiitz scheint aber gerade 
das hohere Alter zur Herabsetzung der Salzsduresekretion zu disponieren. 

Unter 70 von Seidelin untersuchten, iiber 50 Jahre alten Personen fehlte 
bei 28—40°/, konstant die freie HCl, eine typische Achylie war in keinem Falle 
nachweisbar. Ebenso konstatierte Lie/schiitz (1.c.) bei Personen, welche das 
50. Lebensjahr iiberschritten hatten, eine ziemlich deutliche Tendenz zur Ver- 
ringerung der HCl-Sekretion. 

DaB aber die ,,Achylie“ nicht nur im héheren Alter, sondern in allen 
Altersklassen vorkommt, beweist u.a. eine diesbeziigliche Zusammenstellung 
Fabers (1.c.), die 100 Patienten mit Achylie nach Ausschlu8 von Carcinom, 
perniziéser Anamie, Phthisis, Diabetes und Aahnlicher mit Salzsaureschwund 
einhergehender Krankheiten betrifft. In diesen gewissermaBen reinen Fallen 
von Achylie, die, wie wir spater sehen werden, Falle von primarer Gastritis dar- 
stellen, beobachtete Faber die ,,Achylie“: 
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Diese Beobachtungen decken sich im allgemeinen mit meinen eigenen Er- 
fahrungen. Unter 100 sog. idiopathischen Fallen von ,,Achylie‘ fand ich diese 
Stérung 
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Albu verfiigt itber 31 Falle von Achylie bei Kindern unter 10 Jahren. 

Alle diese Befunde stehen, wie Faber mit Recht hervorhebt, nicht im 
Widerspruch zu den Angaben von Seidelin und Liefschitz. Die Unter- 
suchungen dieser Autoren betreffen symptomlos verlaufende Falle von 
,Achylie“, wahrend die Zusammenstellungen von Faber und mir sich auf 
Kranke beziehen, die ihrer Verdauungsbeschwerden wegen 4rztliche Hilfe in 
Anspruch genommen hatten. 

Unter welchen Bedingungen die Feststellung der ,,Achylie“ aber auch er- 
folgen mége, immer bedeutet dieser Befund nur ein Symptom, nicht ein eigenes 
Krankheitsbild. Trotz der richtigen Wirdigung dieser Auffassung halt es 
Martius (1\.c.) doch fiir zweckmaBig, den Ausfall der sekretorischen Funktion 
des Magens unter der Bezeichnung ,,Achylia gastrica simplex“ als ein 
eigenes Krankheitsbild zu beschreiben. 

Schon lange vor den Publikationen von Einhorn und Martius haben ver- 
schiedene Autoren, Fenwick, B. Lewy, Ewald, Grundzach, Jaworski, Rosen- 
heim u. a. die Aufmerksamkeit auf die chronische Insuffizienz der Magen- 
sekretion gelenkt, Beobachtungen von vollstandigem Fehlen der HCl (auch 
der gebundenen) und Herabsetzung der Fermente mitgeteilt und auf einen 
Schwund des secernierenden Parenchyms zuriickgeftihrt. Ewald hat deswegen 
diese Zustande mit dem Namen Anadenie des Magens bezeichnet. 

Geht man darauf aus, den auf Grund der diagnostischen Ausheberung 
und der quantitativen Analyse des Mageninhalts erwiesenen Mangel des spezi- 
fischen Verdauungssaftes zu deuten, so muB man auf alle jene Faktoren zuriick- 
greifen, von denen die Abscheidung der HCl und der Fermente abhangig ist. 
Bekanntlich werden die Salzsdure- und die Fermentproduktion des Magensaftes 
von drei Momenten beeinfluBt: 1. von der Anwesenheit der Salzsaurebildner 
im Blut (Maly, Bunge, Forster, Cahn), 2. von der Unversehrtheit der Magen- 
driisen und 3. von der Intaktheit des dieselben versorgenden Nervenapparates. 

Dieser Auffassung entsprechend sind wir gewohnt gewesen, fiir die Herab- 
setzung der spezifischen Magensaftsekretion folgende Anomalien verant- 
wortlich zu machen: 1. abnorme Blutbeschaffenheit, 2. organische Erkran- 
kungen der Magendriisen, 3. centrale oder periphere Affektionen des Nerven- 
systems. Ofters wird es sich nicht um die Einwirkung eines der aufgefiihrten 
Faktoren, sondern um das Zusammenwirken verschiedener Ursachen handeln. 
Sehen wir von den mit einer Verminderung oder einem vollstandigen Versiegen 
der spezifischen Driisenproduktion einhergehenden Erkrankungen des Blutes 
und des Centralnervensystems ab, und fassen wir nur die eigentlichen Erkran- 
kungen des Magens ins Auge, so beobachten wir, unserer althergebrachten 
Anschauung zufolge, herabgesetzte Verdauungssekretion, resp. Schwund der- 
selben bei dem chronischen Katarrh des Magens, bzw. bei der Atrophie der 
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Magenschleimhaut (Anadenia ventriculi) und bei Magenneurosen im Zustande 
der Depression. 

Neben dem durch diese Erkrankungen bedingten Sekretionsverlust 
sprechen Einhorn und Martius von der rein symptomatischen Achylia 
gastrica, der primaren Sekretionsschwache des Magens (Achylia gastrica 
simplex). 

Die Abgrenzung dieser letzten Krankheitsgruppe beruht, wie Martius 
ausfuhrt, ,,auf der klinischen Tatsache, daB es Menschen gibt, bei denen die 
Magensafitsekretion nachweislich Jahre hindurch, wahrscheinlich dauernd, 
vollkommen fehlt, und die trotzdem einer relativ guten, ja bliithenden Gesund- 
heit sich erfreuen kénnen. Haufig freilich haben derartige Individuen iiber zahl- 
reiche und wechselnde, teils dyspeptische, teils rein nervése Beschwerden zu 
klagen — sie sind es ja, die diese Kranken zum Arzt fiihren. Aber immer fehlen 
schwere anamische oder kachektische Zustande, und wenn einmal ausge- 
sprochene Unterernahrung sich entwickelt hat, so laBt dieselbe meist durch 
diatetische Behandlung sich prompt und sicher beseitigen“. 

Bevor ich mich dariiber auBere, ob es berechtigt ist, eine neue Erkrankung 
im Sinne von Einhorn und Martius zu schafien, und worin sich diese von den 
bisher bekannten Affektionen unterscheidet, mu8 ich erst das Krankheitsbild be- 
schreiben, das die genannten Autoren unter ihrer ,,Achylia gastrica simplex“ 
verstanden wissen wollen. Schon jetzt aber mu8 ich die Benennung fiir dieses 
angeblich neue Leiden zurtickweisen. Es ist entschieden zu verwerifen, eine Er- 
krankung mit einem Namen zu bezeichnen, der nur ein Symptom bedeutet und 
zwar ein Symptom, das als Folge- und Begleitzustand bei den verschieden- 
artigsten Erkrankungen sehr haufig zur Beobachtung kommt. 

Welcher Art sind nun die Symptome der sog. Achylia gastrica simplex? 

Nach Martius sind die Hauptziige des von ihm skizzierten Krankheits- 
bildes folgende: 

1. ,,Der niichterne Magen, morgens untersucht, ist leer. Nie finden sich 
Reste der Ingesta vom Tage vorher. Hochstens ganz geringe Mengen neutraler, 
wenig schleimiger Fliissigkeit sind durch Ansaugen zu gewinnen. 

2. Die Expression ?/,—1 Stunde nach Probefriihstiick (Tee oder Wasser 
mit Semmel) fordert Semmelbrocken zu Tage, die véllig unverandert — wie 
eben gekaut und wieder ausgespieen —, héchstens wie mechanisch etwas zer- 
rieben, in einer geringen Menge wasseriger, mehr oder weniger schleimiger 
(fadenziehender) Fliissigkeit schwimmen. Das Aussehen des exprimierten 
Probefriihstiicks bei ,,Achylia gastrica“ ist ein so charakteristisches, daB der 
Geiibte aus ihm allein die Diagnose stellen (bzw. vermuten) kann. 

3. Die exprimierte Fliissigkeit ist selten véllig neutral, meist ganz schwach 
sauer; Lackmus wird kaum gerétet. Aber um mit Phenolphthalein Rotfarbung zu 
erhalten, ist meist Zusatz einiger Tropfen */1, Normallauge notwendig. 
Titrierung ergibt eine Gesamtaciditat, die — ziemlich iibereinstimmend in den 
Angaben aller Autoren und nach meinen eigenen (Martius) Erfahrungen — 
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um 4 herum schwankt. Selten erreicht die Gesamtaciditat bei ,, Achylia gastrica® 
einmal hohere Werte. 

4. Ein derartiger Mageninhalt, filtriert und mit einigen Tropten ver- 
diinnter HCl bis zum Eintritt der Kongoreaktion versetzt, verdaut eine Eiweif- 
scheibe gar nicht oder nur unvollkommen und auBerst langsam. Die Pepsin- 
abscheidung eines solchen Magens ist ganz oder nahezu ganz aufgehoben. 

5. Auffallend ist die abnorm geringe Inhaltsmenge, die sich eine Stunde 
nach Probefriihstiick im Magen dieser Patienten findet. 

6. Eine sehr auffallende Eigentiimlichkeit der sekretionslosen Magen ist 
die groBe Vulnerabilitat ihrer Schleimhaut. Der geringe mechanische Insult, 
den der weiche Magenschlauch bei Beriihrung des Mageninnern ausiibt, ge- 
niigt, um auffallend haufig Blutspuren im Spiilwasser auftreten zu lassen, und 
die Expression, bzw. Aspiration nach dem Probefriihstiick fordert fast bei jedem 
mit ,,Achylia gastrica behafteten Individuum gelegentlich ein oder mehrere 
abgerissene Schleimhautstiickchen zu Tage. 

Dieser von Martius herstammenden Symptomatologie der ,,Achylia 
gastrica simplex“ gegeniiber hebt Einhorn als charakteristische Eigentiimlich- 
keiten dieses Krankheitsbildes folgende Symptome hervor: 1. Die Semmel- 
stiickchen sind nicht fein zerkleinert und unverandert. 2. Reaktion sehr schwach 
sauer oder neutral, gewohnlich betrug die Aciditat 4. 3. Salzsaure war nicht 
vorhanden. 4. Milchsaure in Spuren vorhanden, aber erst nachweisbar nach 
Atherausschiittelung. 5. Weder Propepton noch Pepton vorhanden. 6. Die 
Pepsin- und Labfermentproben fallen negativ aus. 7. Der Mageninhalt riecht 
nicht schlecht und zeigt auch sonst keine Spuren der Zersetzung. 8. Abwesen- 
heit von Schleim. 9. Vorhandensein von geringer Fliissigkeitsmenge 1 Stunde 
nach dem Ewaldschen Probefrithstiick. 

Meine eigenen Erfahrungen hieriiber, die ich bereits vor Jahren in einer 
ausfthrlichen Publikation tiber diesen Gegenstand festgelegt habe, bestatigen, 
daB es Erkrankungen gibt, die in den meisten Punkten dem hier angegebenen 
Befunde entsprechen. 

Worin unterscheiden sich nun aber die hier besprochenen Symptome von 
denen einer chronischen Gastritis anacida? 

Ich glaube diese Frage am besten beantworten zu kénnen, wenn ich die 
einzelnen Symptome, die die ,,Achylia gastrica simplex“ charakterisieren sollen, 
kritisch etwas eingehender erértere und mit denen der Gastritis anacida ver- 
gleiche. 

Auch nach meinen Beobachtungen enthalt der Magen bei Zustanden, wie 
sie Einhorn und Martius im Auge haben, niichtern nichts oder geringe Mengen 
neutraler schleimiger Fliissigkeit; Speisereste vom Tage vorher sind auch bei 
der nach der Aspiration vorgenommenen Magenspiilung nie zu finden. Hebert 
man 1 Stunde nach Ewaldschem Probefriihstiick den Mageninhalt aus, $0 
werden dabei nur sparliche, ganz unverdaute Massen entleert; die Semmel- 
stiickchen sehen aus, als ob man frische Semmel in Wasser oder schleimige 
Flissigkeit eingebrockt hatte. 
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Die vielfach verbreitete Ansicht, daB bei diesen Magenaffektionen eine be- 
schleunigte Entleerung bestehe, ist wohl fiir einen Teil und nach meinen Be- 
obachtungen sogar fiir einen verhaltnismaBig groBen Teil, aber nicht fiir alle 
Falle von ,,Achylie“ zutreffend. 

Die Expression und auch die Aspiration des Mageninhalts gehen bei 
diesen Zustanden, worauf ich schon vor Jahren aufmerksam gemacht habe, und 
wie Elsner und Brauner spater noch besonders hervorgehoben haben, nur sehr 
schwer oder gar nicht von statten, weil der Magen noch dicke oder schleimige 
und zahfliissige Reste enthalt. SchlieSt man an die Expression des Magen- 
inhalts eine Ausspiilung des Magens an, so findet man zuweilen noch Reste von 
der unverdauten Semmel vor. 

Meine fritheren Angaben, daB die Magenentleerung bei der _,,Achylie“ 
durchaus nicht immer beschleunigt ist, bestatigte neuerdings auch Kemp, der 
unter 80 Kranken, die an einfacher chronischer Gastritis mit Achylie litten, 
unter Zugrundelegung der Bourget-Faberschen Retentionsmahlzeit* 
46mal normale und 34mal (42°/,) verzégerte Entleerung fand, die jedoch 
nur in einem einzelnen Fall zu einer typischen kontinuierlichen, wiederholt fest- 
gestellten, 12 Stunden groBen Retention gefiihrt hatte. Auch die mittelschweren 
Retentionen mit reichlichen Nahrungsresten 8 Stunden nach der Mahlzeit 
scheinen nach den Untersuchungen Kemps bei der einfachen Gastritis mit 
Achylie selten zu sein, da sie nur in 4 Fallen (5°/,) nachweisbar waren. 
Haufiger — in 8 Fallen — dagegen fand Kemp eine groBe Retention nach 
6 Stunden und besonders oft, bei 21 Patienten, eine leichtere 5 Stunden-Re- 
tention. 

Eine sog. ,,kleine Retention“, d.h. Rickstand ganz minimaler Mengen 
von Nahrungsresten, vereinzelte PreiBelbeeren, sparliche PreiBelbeerkerne oder 
kleine Pflaumenreste etc. im ,,niichternen Magen“, 12 Stunden nach der Re- 
tentionsmahizeit, fand Kemp unter 60 Fallen von chronischer Gastritis mit 
Achylie 15mal, ,,mikroskopische Retention“ sogar in 80°/, der Falle. Allerdings 
sind, wie ich im Kapitel der Motilitatsstorungen noch ausfiihren werde, die 
kleine“ und die ,,mikroskopische Retention“ nicht im Sinne einer verzogerten 
Magenentleerung zu verwerten. 


Jedenfalls iibt der Ausfall der Magensekretion keinen regelmaBigen, 
keinen einheitlichen Einflu8 auf das Verhalten der Entleerungsfahigkeit des 
Magens aus. 

Nach den Befunden von Strauf und Leva ist die motorische Kraft des 
Magens bei ,,Apepsien“ und chronischen Gastritiden“ in der Regel gut, in ver- 
haltnismaBig zahlreichen Fallen gesteigert, zuweilen auch erniedrigt. 


* Dieselbe besteht aus: */1/ Hafersuppe mit 8 gekochten Pflaumen und 50g ge- 
hacktem Kalbfleisch, 1 Efléffel PreiBelbeerkompott und 2 Schnitten franzdsischen Brotes 


mit Butter. 
Unter normalen Verhiltnissen soll der Magen diese Mahlzeit nach 5 Stunden ent- 


leert haben. 
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Bekanntlich hat man frither die beschleunigte Magenentleerung bei 
Achylie“ gewissermaBen als eine Kompensationsvorrichtung des sekretorisch 
insuffizierten Magens aufgefaBt, der bemiiht ist, den Inhalt mdéglichst schnell 
in den Darm zu transportieren, damit hier die im Magen ausgefallene digestive 
und desinfizierende Wirkung zur Geltung kommen kénne. 

Wir wissen jetzt, daB bei Zustanden von Achlorhydrie und ,,Achylie“ eine: 
durch Reflexe nicht gehemmte Entleerung des Magens stattfindet. Es kann 
bei der ,,Achylie“ verminderte Peristaltik mit beschleunigter Entleerung ver- 
bunden sein; aber nicht jeder Fall von ,,Achylie“ hat beschleunigte Entleerung 
zur Folge. GlaBner und Kreuzfuchs wollen nachgewiesen haben, ,,daB Saure 
an und fiir sich nicht imstande ist, den Pylorus zu verschlieBen, daB man aus 
dem Sauregehalt des Magens einen SchluB weder auf den physiologischen 
Pylorusreflex, noch auf den Pylorospasmus ziehen kann. Worauf es 
ankommt, ist das Verhaltnis zwischen Magenaciditat 
und Alkalescenz des Duodenums*“. Auch herabgesetzte Aciditat 
kann mit prolongiertem PylorusverschluB einhergehen, wenn die Alkalescenz 
des Diinndarms herabgesetzt ist. Ob diese Befunde den tatsachlichen Ver- 
haltnissen entsprechen, kénnen erst weitere Untersuchungen ergeben. 

Bei der spateren Besprechung, ob der ,,Achylie“ eine gut- oder eine bés- 
artige Erkrankung zu Grunde liegt, werde ich noch einmal auf das Verhalten 
der Entleerungsfahigkeit des Magens bei dieser Sekretionsst6rung zuriick- 
kommen. 

Im tbrigen habe ich zur Symptomatologie der sog. ,,Achylia gastrica 
simplex“‘ folgendes zu bemerken : 

Auch bei vollstandigem Salzsauremangel kann noch eine Wasserab- 
scheidung in den Magen erfolgen. Der 1 Stunde nach Probefriihstiick ent- 
nommene Mageninhalt reagiert neutral oder schwach sauer, zeigt dann ge- 
wohnlich eine Gesamtaciditat zwischen 4—6. Die Salzsaure, auch die ge- 
bundene, ist vollstandig geschwunden, es besteht ein hohes Salzsauredefizit 
(10—20). Milchsaure habe ich im Gegensatz zu Einhorn auch nach Atheraus- 
schiittelungen niemals nachweisen kénnen. Findet man Milchsaure bei den in 
Rede stehenden Zustanden, so kann es sich nur um importierte handeln. 
Garungsmilchsaure ist ausgeschlossen, weil die Stagnation fehlt. 

Im Widerspruch zu den Angaben von Finhorn stehen nach meinen 
iruheren Mitteilungen (1. c.), die ich durch zahlreiche weitere Untersuchungen 
erganzen kann, auch die Befunde betreffs des Verhaltens der Fermente. Bei der 
Mehrzahl der an sog. ,,Achylia gastrica simplex“ leidenden Patienten trifft 
man allerdings eine mehr oder weniger starke Herabsetzung der Fermente, ja, 
zuweilen sogar ein vollstandiges oder nahezu vollstandiges Versiegen der- 
Selben. Anderseits findet man aber, wie auch Leo hervorhebt, in zahl- 
reichen Fallen dieses Krankheitsbildes sowohl Pepsin als auch Labferment, 
bzw. die entsprechenden Profermente. So erhielt auch Brauner in Fallen von 
Achylie noch Pepsinwerte von 7—37°/, (nach Hammerschlag) und Lab 3mal 
positiv bei 9 ,,Achylikern“. Besonders eingehende Untersuchungen iiber das 
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Verhalten der Fermente hat neuerdings Riitimeyer angestellt. Darnach waren 
bei der ,,Achylie“ in der groBen Mehrzahl der Falle die Labfermente noch 
vorhanden, wenn auch sehr gering (bis 1:10). Bei der nervésen Anaciditat 
waren sie hoéher (1:80 und mehr). Vélliges Fehlen der Fermente 
bei unverdiinntem Magensaft war sehr selten. 

Aber auch bei vélligem Schwund der Fermente und bei fehlender freier 
HCl kénnen erstere nach Riitimeyer in relativ kurzer Zeit wieder in erheblicher 
Menge auftreten, ohne daB gleichzeitig eine hohe Totalaciditat oder freie HCl 
auizutreten braucht. ,,Es kénnen hier auch bei anaciden Magensaften Schwan- 
kungen im Labferment und Pepsingehalt auftreten, die an diejenigen der HCl 
bei der sog. Heterochylie erinnern.“ 

Nach meinen Beobachtungen kann man zuweilen in Fallen von totaler 
Achlorhydrie, in denen mit den iiblichen Methoden keine Fermente nachweisbar 
sind, nach Spiilung des Magens mit 1°/, HCl-Lésung im Spiilwasser Fermente 
— wenn auch nur in geringen Mengen — noch vorfinden (cf. Fall L. [S. 662 
u.663 und Tafel XXIV, Fig. 1 u.2]). 

Das Verhalten des Harnpepsins in Fallen von ,,Achylie“ ist ebenfalls 
kein gleichmaBiges. Bei 20 Patienten mit nichtcarcinomatéser Achlorhydrie 
und starker Herabsetzung der Pepsinsekretion im Magen fand mein fritherer 
Assistent Hermann Tachau 6mal normale, 4mal herabgesetzte Werte, 10mal 
maximale Herabsetzung des Harnpepsins. 

Moacanin berichtet tiber das Vorkommen von eosinophilen Zellen im 
Magensaft bei ,,Achylia gastrica“ und glaubt, daB man diesen Befund viel- 
leicht zu der Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer beginnenden Atrophie der 
Magenschleimhaut verwenden kénne. 

Die von Martius besonders betonte Vulnerabilitat der Magenschleimhaut, 
der zufolge haufig Blutspuren oder Schleimhautstiickchen im Sptilwasser be- 
obachtet werden, habe auch ich in zahlreichen hierher gehdrigen Fallen kon- 
statiert. Uber eventuelle Beimengungen von Schleim in dem bei ,,Achylia 
gastrica simplex“ entnommenen Mageninhalt méchte ich mich — um Wieder- 
holungen zu vermeiden — erst an spaterer Stelle auBern. 

Viel weniger charakteristisch als der durch die Mageninhaltsuntersuchung 
erhobene Befund sind die subjektiven Beschwerden, iiber welche die an 
»Achylia gastrica simplex“ leidenden Patienten zu klagen haben. Verhaltnis- 
makig haufig findet man den Symptomenkomplex von ,,Achylia gastrica 
simplex“ ganz zufallig bei Personen, die iiberhaupt keine Beschwerden von 
seiten des Magens haben, und bei denen die Funktionsstérung — wenigstens 
lange Zeit hindurch — véllig latent verlaufen ist. In anderen Fallen dieser 
Sekretionsanomalie bestehen leichte Stérungen des Appetits oder allgemeine 
dyspeptische Beschwerden, AufstoBen, Magendruck, Gefiihl von Vollsein, die 
so wenig markant sind, da®- man Gefahr lauft, die Funktionsanomalie zu 
iibersehen, wenn man nichtgewohnt ist, methodische Mageninhaltsunter- 
suchungen an seinen Kranken vorzunehmen. 
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Zu den von Einhorn und mir beschriebenen Fallen von ,,Achylia gastrica“, 
die in ihrem Verlauf in typischer Weise die subjektiven Symptome von Hyper- 
chlorhydrie zeigten, kénnte ich noch eine ganze Reihe entsprechender Beob- 
achtungen aus meinen Krankenjournalen hinzufugen. 

Besonders interessant erscheint mir die Krankengeschichte eines Patienten, 
der mir von seinem Hausarzt zur Untersuchung zugewiesen war. Die hier 
bestehenden subjektiven Symptome lieBen mit hohem Grade von Wahrschein- 
lichkeit an das Bestehen einer Hypersekretion denken, und doch ergab die ge- 
nauere Untersuchung des Magens ein vélliges Aufgehobensein der HCI- 
Sekretion und eine Herabsetzung der Pepsinabsonderung. Der Fall ist so 
charakteristisch, daB ich nicht versaumen will, ihn hier in Ktirze wieder- 
zugeben. 

Herr L., 55 Jahre alt, friiher stets gesund, leidet seit ca. 3 Monaten an Verdauungs- 
beschwerden. Die Hauptklagen des Patienten beziehen sich auf Schmerzen in der Magen- 
gegend, die besonders in der Nacht und friihmorgens im niichternen Zustande sich 
bemerkbar machen. Die Schmerzen verschwinden nach der Nahrungsaufnahme, treten aber 
2—3 Stunden nach den Mahizeiten von neuem auf. Der Appetit ist stets gut, der Stuhl- 
gang angehalten. Geistige Uberanstrengung und psychische Erregungen verschlimmern 
die Schmerzen. Die objektive Untersuchung ergibt normale Lage und GréBe des Magens. 
Der niichterne Magen ist frei von Speiseresten und enthalt nur eine geringe Menge 
alkalisch reagierenden Schleims. Die Menge des 1 Stunde nach Probefriihstiick aus- 
geheberten Mageninhalts ist gering, 10 cm*, die Semmelreste sind unverdaut, von Schleim 
eimgehiillt, die Gesamtaciditat betragt 4, freie und gebundene Salzsdure fehlen vollstandig. 
Das mit Salzsdure versetzte Filtrat zeigt eine EiweiBverdauung von 4mm (Mett). In 
dem Mageninhalt sind 2 kleine Schleimhautpartikelchen enthalten, in denen bei der mikro- 
skopischen Untersuchung gut erhaltene Driisen nachweisbar sind. 

Bei anderen zu dieser Krankheitsgruppe gehérigen Fallen stehen hart- 
nackige Diarrhdéen im Vordergrund der Beschwerden. Krankengeschichten, 
die ein derartiges Verhalten illustrieren, sind besonders von Einhorn und von 
Oppler mitgeteilt worden. Ich selbst habe zahlreiche Falle beobachtet, in denen 
die Stérungen von seiten der Darmtatigkeit — Durchfalle, Aufgetriebensein 
des Leibes, Gefiihl von Vollsein etc. — die einzigen Symptome der ausge- 
fallenen Magenverdauung waren. 

Nach Verabreichung der Schmidtschen Probekost, bzw. nach Genu& von 
100 g durch die Maschine zerkleinerten und nur iiberbratenen Rindfleisches, 
findet man infolge des Fehlens von Magensaft in den Stithlen haufig, aber 
nicht regelmaBig, gréBere Reste von Bindegewebe, zuweilen in groben Klumpen 
zusammengeballt (Schmidt). Doch darf man aus dem Nachweis selbst groBerer 
Konvolute von Bindegewebe im Stuhlgang nicht ohne weiteres auf das Be 
Stehen einer ,,Achylie“ schlieBen. Bindegewebsreste — auch in gréBeren 
Mengen — kann man unter denselben Versuchsanordnungen bei normalem 
Salzsauregehalt des Magens und selbst bei Hyperchlorhydrie im Stuhlgang~. 
finden. Nach Jonas darf man aus fliissigen Stithlen, auch bei Anwesenheit von 
Bindegewebe, niemals auf Achylie schlieBen oder Hyperaciditat ausschlieBen. 
Im allgemeinen findet man einen positiven Ausfall der Bindegewebsprobe 
haufiger bei Stérungen der Magen-, d.h. der Pepsinverdauung als unter nor- 
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malen Verhaltnissen. Ob tatsachlich eine Funktionsstérung der Magentatigkeit 
vorliegt, und eventuell welcher Art dieselbe ist, ob sie den Chemismus, die Salz- 
saure- oder Pepsinsekretion betrifft oder auf Hypermotilitat zuriickzufiihren 
ist, kann erst eine genauere Untersuchung des Magens ergeben. 

Feldhahn weist darauf hin, daB auch das Alter der Schlachttiere und die 
Abhangezeit des Fleisches nach dem Schlachten einen Einflu8 auf die Léslich- 
keit des Bindegewebes im Magen haben. Gregersen glaubt das Vorhanden- 
sein von Achylie und wahrscheinlich auch geringere Grade der Hypochylie mit 
Sicherheit ausschlieBen zu kénnen, wenn bei einer nur wenige Tage dauernden 
Untersuchung die Probe negativ ausfallt. 

Nach der Auffassung verschiedener Autoren sind die bei der ,,Achylie“ 
auitretenden Diarrhden Folge eines begleitenden Diinndarmkatarrhs, doch 
kommen dieselben, wenigstens im Beginn, auch ohne katarrhalische Verande- 
rungen der Darmwand vor. y.Tabora fihrt die Darmstérung bei ,,Achylia 
gastrica“, bei der die Faulniserreger reichlich Nahrung finden, im wesent- 
lichen auf die Disposition zu primar vermehrter Faulnis zuriick und stellt die 
achylische Diarrhde als_ ,,intestinale Faulnisdyspepsie“ der ,,Garungs- 
dyspepsie“, bei der vermehrte Kohlehydratgarung das Reizmoment liefert, 
gegeniiber. In ahnlichem Sinne sprechen sich auch andere Autoren aus, und 
auch fiir mich besteht kein Zweifel, daB die Darmstérungen bei der ,,Achylia 
gastrica“ in der Regel auf diese Weise zu stande kommen. 

Schmidt sieht einen Hauptgrund fiir die Entstehung derselben in dem 
nicht zu kompensierenden Ausfall der Bindegewebsverdauung, der den durch 
die fehlende Salzsaure an sich schon wenig behelligten Mikroben einen giin- 
stigen Schlupfwinkel gibt. Dadurch wird ihre Ansiedlung in den obersten 
Darmabschnitten beférdert. 

Es lag nahe, daran zu denken, daB bei einem vollstandigen Ausfall der 
Magensaftsekretion auch die Funktionstatigkeit der Bauchspeicheldriise leiden 
kénnte. Tatsachlich haben auch Schmidt und Grof solch funktionelle ,,Hypo- 
und Achylien“ des Pankreas bei ,,Achylie‘“’ des Magens beobachten kénnen. 
Besonders haufig konstatierte Grof das gleichzeitige Bestehen von ,,Achylia 
pancreatica“ neben ,,Achylia gastrica“. Nach ihm macht sich die Funktions- 
stérung der Bauchspeicheldriise in einer deutlichen Verzdgerung — nicht in 
einer Aufhebung — der Trypsinverdauung bemerkbar, und zwar auch zu 
Zeiten, in denen Durchfalle fehlen. 

Nach meinen eigenen Erfahrungen kann Achylia pancreatica zur Achylia 
gastrica hinzutreten, doch ist diese Komplikation im allgemeinen als ein 
seltenes Vorkommnis zu bezeichnen. Ich habe in zahlreichen Fallen von 
,Achylie“ keinerlei Stérungen in der Funktionstatigkeit des Pankreas nach- 
weisen kénnen. Ebenso hat Volhard bei 22 Fallen von Achylie nur 9mal 
Trypsin vermift, und Efrmann und Lederer fanden die Funktion der Bauch- 
speicheldriise bei ,,Achylie“ und Anaciditat des Magens sogar nicht nur nicht 
geschadigt, sondern méglicherweise sogar besser als unter normalen Verhalt- 
nissen. 
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Wieder andere Falle der sog. Achylia gastrica simplex zeichnen sich da- 
durch aus, daB neben den dyspeptischen Beschwerden allerlei nervose, hyste- 
rische und neurasthenische Symptome beobachtet werden; oft beherrschen diese 
das ganze Krankheitsbild. 

So berichtet R. Schmidt iiber Falle von konstitutioneller ,,Achylie“, bei 
denen haufig ,,eine Fiille von eigenartigen, oft recht bizarren Schmerz- | 
sensationen im Epigastrium mit oft weiten, theatralischen Irradiationen (gegen 
Hals, in Extremitaten u. s. w.)“, Krampfizustande an Handen und 
FiiBen etc. bestanden. Es scheint mir, als ob es sich hier im wesentlichen um 
rein nervose Begleiterscheinungen handelt, deren Vorkommen allerdings in 
bezug auf Heftigkeit und Haufigkeit gegeniiber den Beobachtungen anderer 
Autoren auffallend sind. 

Schmidt spricht direkt von einer ,,Achylia dolorosa“ und sagt, ,,aus dieser 
Gruppe rekrutieren sich zu einem groBen Prozentsatz jene Kranken, die in 
oft fatal konsequenter Weise an vermeintlich schmerzhafter Wanderniere mit 
anscheinender Cholelithiasis, Ulcus und Appendicitis operiert werden mit dem 
Effekt, daB sie am Ende ihres chirurgischen Passionsweges dieselben Be- 
schwerden haben wie im Beginne“. Ich kann Schmidt in diesen Angaben nicht 
folgen. Natiirlich kénnen neben der ,,Achylie“’ noch eine Cholelithiasis, eine 
Appendicitis bestehen; da8 aber eine einfache ,,Achylie“ diese Erkrankungen 
vorgetauscht und iiberfliissige Operationen veranlaBt hatte, habe ich nie erlebt. 

Der allgemeine Ernahrungszustand zeigt in manchen, selbst jahrelang 
bestehenden Fallen keine wesentliche Alteration, in anderen Fallen bieten die 
Kranken das bekannte Bild einer schweren Anamie. 

Bei dem Mangel an charakteristischen Symptomen der 
»Achylia gastrica simplex’ kénnen die subjektiven Beschwerden der Patienten 
im besten Fall die Vermutung eines Sekretionsmangels der Magenschleim- 
haut nahelegen, eine Sicherheit erlangt die Diagnose aber erst aus dem Re- 
sultat der Ausheberung des Mageninhalts 1 Stunde nach dem Probefriihstiick. 
Will man nicht im Finstern tappen, so ist eine solche unbedingt notwendig. 

So leicht es auch ist, die Herabsetzung oder das Versiegen der Magensaft- 
sekretion nachzuweisen, so schwierig ist die Deutung dieser Funktionsanomalie. 

Mit Riicksicht auf das Vorwiegen des neurasthenischen Symptomen- 
komplexes bei der ,,Achylia gastrica“ und im Hinblick auf die geringen Riick- 
wirkungen, welche der Ausfall der Magensaftsekretion auf das Allgemein- 
befinden derartiger Kranken hat, glaubt Einhorn den Sekretionsmangel des 
Magens in den hier in Frage kommenden Fallen als einen rein nervésen Zu- 
stand bezeichnen zu miissen. 

Da der Einflu8 des Nervensystems auf den Verdauungsapparat von 
wesentlicher Bedeutung ist, unterliegt keinem Zweifel und ist wiederholt auch 
experimentell festgestellt worden. Die unter Vermittlung des Nervensystems 
zu stande kommende, haufig durch veranderte psychische Tatigkeit bedingte 
Achlorhydrie des Magensaftes war von jeher bekannt und wurde frither unter 
den depressiven Zustanden, welche bei den Magenneurosen beobachtet werden, 
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regelmaBig beschrieben. Von verschiedenen Autoren wird bei der Besprechung 
dieser Anomalien auf die Wichtigkeit hingewiesen, die rein nervése Achlor- 
hydrie von dem durch Gastritis oder Carcinom veranlaBten Salzsauremangel 
zu unterscheiden. Ob aber die Abtrennung einer rein funktionellen Achlor- 
hydrie, bzw. ,,Achylie“ von der mit gleicher Sekretionsstérung einhergehenden 
Gastritis klinisch mdglich und berechtigt ist, méchte ich bezweifeln. 

Die Tatsache, daB bei Personen, die an ,,Achylia gastrica simplex“ leiden, 
haufig allerlei nervése Symptome beobachtet werden, geniigt noch nicht, den 
Verlust der spezifischen Produkte der Magensekretion unter solchen Umstanden 
ohne weiteres auf rein nervése Stérungen zuriickzufiihren. Denselben nervésen 
Symptomenkomplex, den wir bei der ,,Achylie“ anzutreffen gewohnt sind, sehen 
wir oft genug auch in Fallen von Gastritis anacida, d.h. bei organischen Er- 
krankungen der Magenschleimhaut, und umgekehrt finden wir oft ein totales 
Versiegen der HCl- und Fermentabscheidung ohne Nervositat. 

Der Hinweis darauf, daB man in einigen wenigen Fallen, bei denen vor 
dem Tode Achylie nachgewiesen war, bei der mikroskopischen Untersuchung 
keinerlei oder nur sehr geringe Veranderungen in der Magenschleimhaut fest- 
stellen konnte, berechtigt ebensowenig, die Mageninhaltsbefunde in diesen 
Fallen im Sinne einer Magenneurose zu deuten. Ganz abgesehen davon, dab 
nur sparliche Mitteilungen iiber derartige Befunde vorliegen, beweisen die- 
selben nur wenig. Uber die Dauer des Bestehens der ,,Achylie“ in diesen Fallen 
— im ganzen liegen vielleicht 3—4 Beobachtungen dieser Art vor — ist wenig 
bekannt. Ob sich nicht auch bei diesen Kranken im Laufe der Zeit eine Gastritis 
entwickelt haben wiirde, muB dahingestellt bleiben. 

Der Einwand von Martius, daB allein schon die dauernde, Monate und 
Jahre hindurch véllig sich gleichbleibende, ununterbrochene Hemmung einer 
normalen Funktion gegen die rein nervése Grundlage dieser Verdauungs- 
stérung sprache, reicht anderseits nicht aus, die Auffassung Finhorns, nach 
der die ,,Achylia gastrica“ nichts als ein neurasthenisches Symptom ist, um- 
zustoBen. Wenn auch zuzugeben ist, daB die nervésen Funktionsstorungen 
im allgemeinen durch ihr unbestandiges Verhalten charakterisiert 
sind, so fehlt es doch nicht an Analoga fiir das Vorkommen einer konstanten, 
auf rein nervéser Basis beruhenden Hemmung gewisser Funktionen der Ver- 
dauungsorgane. 

Ubrigens hat man auch in Fallen von Anaciditat, bzw. Achylie gelegent- 
lich ein wechselndes Verhalten der Salzsaurewerte, eine sog. Heterochylie 
(Hemmeter) — zuweilen sogar in ganz unvermittelter Weise (Einhorn l.c., 
Korn) — beobachtet. Ein solcher Wechsel in den Befunden der Salzsaurewerte 
mag vorkommen. Oft beruht er aber nach meinen Erfahrungen auf Unter- 
suchungsfehlern, indem bei der einen Exploration itberhaupt kein Mageninhalt, 
sondern nur etwas Schleim und Speichel, bei der andern Ausheberung da- 
gegen echter HCl-haltiger Mageninhalt herausbeférdert wird. Auch die Tat- 
sache, daB man bei einwandfreier und namentlich bei wiederholter Unter- 
suchung unter gleichen Bedingungen einen solchen Wechsel der Aciditatswerte 
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konstatiert hat, ist kein Beweis dafiir, daB es sich unter diesen Umstanden 
um eine Neurose gehandelt haben mu8. Solche Schwankungen in dem 
Mageninhaltsbefunde kénnen auch bei organischen Magenerkrankungen, selbst 
bei den auf dem Boden eines Magencarcinoms sich entwickelnden Schleimhaut- 
affeklionen vorkommen, schlieBen jedenfalls letztere nicht aus. Beim weiblichen 
Geschlecht bedingt, wie ich im Kapitel der Hyperchlorhydrie ausgeithrt 
habe, zuweilen schon der Einflu8 physiologischer Vorgange in den Ge- 
schlechtsorganen einen vollstandigen Wechsel in dem Verhalten der Magen- 
saftsekretion, so daB man wahrend der Menstruation einen véllig anaciden 
Magensaft, vor und nach derselben dagegen normale HCl-Werte finden kann. 

Alle angefithrten Momente, die dafiir sprechen sollten und kénnten, daB 
es tatsachlich eine rein nervése Achlorhydrie gibt, und daB die ,,Achylia 
gastrica simplex“ nur eine Magenneurose darstellt, kann ich als stichhaltig 
nicht anerkennen. 

Ebensowenig bewiesen erscheint mir die Auffassung von Martius, der 
die ,,Achylia gastrica simplex“ als eine primare Sekretionsschwache auffaBt, 
die entweder angeboren ist, oder die sich wenigstens auf dem Boden urspriing- 
licher Anlage entwickelt. 

Im Sinne von Martius sprechen sich in neuerer Zeit auch R. Schmidt (1. c.) 
und Albu (1.c.) aus. Ersterer beschreibt eine konstitutionelle Achylie, die ge- 
wohnlich bei jungen, schwachlichen und nervésen Personen von asthenischem 
Geprage zur Beobachtung kommen soll. Gar nicht selten soll man bei diesen 
Kranken Residuen abgelaufener tuberkuléser Prozesse, Hornhauttriibungen 
nach Conjunctivitis lymphatica, gewisse Bildungsfehler, wie Uvula bifida, 
Diastase der Recti, Lageanomalien des Kolons etc., Storungen in den Reflex- 
funktionen — Steigerung der Bauchdeckenreflexe, Herabsetzung oder Ver- 
schwinden des Rachen- und Cornealreflexes — Begleiterscheinungen von seiten 
des Circulationsapparates (Bradykardie), Duroziersche Formen der 
Mitralstenose, angioneurotisches Odem (Quincke) u.s.w. antreffen. 

Nicht so kompliziert wie bei Schmidt und mehr dem Sinne von Martius ent- 
sprechend ist die konstitutionelle Anlage, die Albu fiir die Gruppe der 
»Pprimar angeborenen Achylien* annimmt. 

Nach ihm gehért diese Form der ,,Achylie“ zu den sog. Evolutionsaplasien 
(Lubarsch), welche auf mangelhafter Anlage beruhen. Albu schlagt des- 
wegen fur diese Zustande die Bezeichnung ,,Achylia gastrica aplastica“ vor. 

Ich muB gestehen, daB sich mit allen diesen Annahmen und Beschrei- 
bungen nicht viel anfangen 1aBt. Zum Beweise der Hypothese, daB die 
»Achylia gastrica simplex“ nicht als Zeichen einer wirklichen Krankheit, 
sondern als individuelle Eigentiimlichkeit, als angeborene Funktionsschwache 
anzusehen ist, muBte, wie auch Martius selbst hervorhebt, nachgewieser 
werden, daB diese Zustande schon bei Sauglingen sich finden. Diesbeziigliche 
Beobachtungen liegen aber nicht vor. Unter einer sehr groBen Anzahl von 
Sauglingen, deren Mageninhalt ich untersucht habe, habe ich einen voll- 
standigen Ausfall der Magensaftsekretion nie konstatiert. Natiirlich mu8 trotz- 
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dem die Méglichkeit, da8 die Funktionsanomalie oder wenigstens die Anlage 
zu derselben angeboren ist, zugegeben werden; doch scheint es mir mehr als 
gewagt, sich in so unsicheren Spekulationen zu ergehen. Die 31 Falle von 
»Achylia gastrica“, die Albu bei Kindern unter 10 Jahren beobachtet hat, 
sind kein stringenter Beweis dafiir, daB es sich hier um einen ange 
borenen Salzsauremangel gehandelt hat. Warum sollen diese Kinder nicht 
an einer Gastritis gelitten haben? Ware eine Trennung dieser primaren 
Funktionsschwache (Martius), resp. der ,,konstitutionellen Achylie“ von dem 
durch organische Krankheiten bedingten Sekretionsmangel nétig oder auch 
nur modglich, so miiBten die diesen verschiedenen Zustanden zukommenden 
Symptome auch ein verschiedenes Verhalten zeigen. Ob dies tatsAchlich der 
Fall ist, soll weiterhin untersucht werden. 

Der Umstand, daf diese ,,Achylia gastrica simplex“ lange Zeit véllig 
latent ohne nachweisbaren Schaden fiir den Gesamtorganismus bestehen kann, 
berechtigt noch nicht dazu, diese Zustande als besondere Falle zu bezeichnen. 
Auch die auf eine Gastritis sich beziehende Achlorhydrie kann ein gleiches 
Verhalten zeigen, solange die motorische Funktion des Magens normal etr- 
halten bleibt, und solange der Darm gesund ist. Ein Beweis hierfiir ist auch 
das Ergebnis der Stoffwechseluntersuchungen, die v. Noorden, Neufer, Straup 
und Krenitzki angestellt haben, aus denen hervorgeht, daB selbst bei Kom- 
plikationen mit pernizidser Anamie eine vollstandige oder nahezu normale 
Ausnutzung der Nahrung stattfinden kann. Eine Beeintrachtigung des Ge- 
wichtes und des Ernahrungszustandes wird bei der Atrophie erst dann ein- 
treten, wenn die Kompensation der fehlenden Magenverdauung gestort wird. 
Ein prinzipieller Unterschied zwischen der einfachen Funktionsstérung und 
dem auf organischer Basis beruhenden Sekretionsmangel kénnte nur dann zu- 
gegeben werden, wenn bei der ersteren im Gegensatz zum letzteren ernstere 
Schadigungen der Ernahrung tiberhaupt nicht vorkamen. Nun lesen wir aller- 
dings bei Martius: ,,Immer fehlen (bei der ,,Achylia gastrica simplex“‘) schwere 
anamische oder kachektische Zustande, und wenn einmal ausgesprochene 
Unterernahrung sich entwickelt hat, so 1aBt dieselbe meist durch geeignete 
diatetische Behandlung sich prompt und sicher beseitigen.“ Aber schon auf 
der folgenden Seite sagt derselbe Autor: ,,Tatsachlich lehrt die klinische Er- 
fahrung, daB die Achylésen dyspeptischen Beschwerden mehr ausgesetzt sind 
als andere, ja, daB maBige Darmaftfektionen fiir sie zur wirklichen Gefahr 
werden kénnen.“ Das letztere Verhalten entspricht auch meinen Erfahrungen. 
Solche das Bild der schwersten Kachexie darbietende ernste Allgemein- 
erscheinungen kommen nicht nur bei der Atrophie der Magenschleimhaut, 
sondern auch bei der sog. Achylie zur Beobachtung und treten — worauf ich 
bereits vor Jahren aufmerksam gemacht habe — haufig gewissermafen krisen- 
artig, interkurrent bei vorher ganz latent oder mit geringen dyspeptischen Be- 
schwerden verlaufenden Magenatrophien, resp. ,,Achylien“ auf. 

Ein pragnantes Beispiel hierfiir mit ausfiihrlicher Krankengeschichte und 
Obduktionsbefund habe ich an der zitierten Stelle verdtfentlicht. 
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Weitere hierher gehérige Beobachtungen habe ich in den letzten Jahren 
wiederholt zu machen Gelegenheit gehabt. Fast immer handelt es sich in diesen 
Fallen um Personen in den mittleren Lebensjahren, die wegen nervés-dyspepti- 
scher Beschwerden die Hilfe des Arztes in Anspruch nehmen. Der Ernahrungs- 
zustand ist ein guter. Die in meinen Fallen durch viele Einzeluntersuchungen 
Jahre hindurch immer wieder kontrollierte Mageninhaltspriifung ergibt einen 
vollstandigen Verlust der freien und der gebundenen HCl, eine Herabsetzung 
der Fermente und eine abnorme Schleimsekretion. Bei geeigneter Behandlung 
pflegen die dyspeptischen Beschwerden sich zu bessern, und trotz des Aus- 
falls der Magensaftsekretion gelingt es oft, in der Periode des besseren Be- 
findens eine erhebliche Gewichtszunahme (in einem meiner Falle vermehrte 
sich das Gewicht um 37 Pfund) zu erzielen. Mit Riicksicht auf das gute All- 
gemeinbefinden und gestiitzt auf die Tatsache, daB der Mageninhaltsbefund 
dieser Falle bis in alle Einzelheiten dem Bilde entspricht, das Einhorn und 
Martius von der ,,Achylia gastrica“ entwerfen, ist man geneigt, diese Zu- 
stande in dem Sinne dieser Autoren zu deuten. Da treten plétzlich ernste Darm- 
erscheinungen mit schwerer Schadigung des Gesamtorganismus auf, von denen 
sich die Kranken nur langsam erholen, und an denen sie schlieBlich nach ver- 
schiedenen Rezidiven zu Grunde gehen. Stellt man an solchen Kranken die 
Stoffwechseluntersuchungen an zur Zeit der intermittierenden Besserung, so 
kann, wie Ewald schon hervorgehoben hat, nicht nur keine Unterbilanz, 
sondern unter Umstanden sogar eine Gewichtszunahme nachgewiesen werden. 
K6nnte man in diesen Fallen wahrend des Verlaufs noch im Zweifel sein, ob 
es sich wirklich um irreparable organische Veranderungen der Schleimhaut 
oder nur um funktionelle Stoérungen handelt, so bringen der Ausgang des 
Leidens und der eventuelle Obduktionsbefund, bzw. die histologische Unter- 
suchung der Magenschleimhaut vollstandige Sicherheit dariiber, daB es sich 
um eine chronische Gastritis oder eine Atrophie der Magenschleimhaut ge- 
handelt hat. 

Soll man nun in Fallen dieser Art annehmen, da sich die Atrophie der 
Magenschleimhaut erst sekundar zu der ,,Achylia gastrica simplex“ hinzu- 
gesellt hat? Eine Berechtigung zu dieser Auffassung ware nur vorhanden, 
wenn die einzelnen von Einhorn und Martius fiir ihre Achylie angegebenen 
Symptome wirklich fiir diesen Zustand spezifisch waren, und wenn dieselben 
eine Trennung von den fiir die Gastritis geltenden Zeichen zulieBen. Das ist 
aber tatsachlich nicht der Fall. 

Unter den fiir die Diagnose ,,Achylia gastrica simplex“ besonders in 
Betracht kommenden Symptomen bezeichnet Martius weiterhin die leichte 
Vulnerabilitat der Magenschleimhaut. DaB in dem Mageninhalt der mit sog. 
»Achylia gastrica simplex“ behafteten Kranken haufig Blutspuren und ab- 
gerissene Schleimhautstiickchen nachweisbar sind, habe ich schon oben hervor- 
gehoben. Indessen, auch dieses Symptom ist kein spezifisches Zeichen der sog. 
»Achylia gastrica simplex“, sondern findet sich auch bei der auf Gastritis be- 
ruhenden Achlorhydrie. 
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Von diagnostischer Bedeutung fiir den Symptomenkomplex der ,,Achylia 
gastrica simplex‘‘ kénnte der Nachweis der Schleimhautpartikelchen nur dann 
werden, wenn die histologische Untersuchung derselben einen fiir jede der 
beiden Affektionen — Gastritis anacida, Atrophia ventriculi und _,,Achylia 
gastrica simplex“ — pathognomonischen Befund ergeben wiirde. 

Ich will hier nicht auf die Kontroversen der verschiedenen Autoren betreffs 
der Histologie der normalen Schleimhaut eingehen und verzichte auch darauf, 
den mikroskopischen Befund bei den atrophischen Prozessen der Magenschleim- 
haut ausfihrlich zu beschreiben. Mit dem genaueren Studium dieser Er- 
krankungsform haben sich zahlreiche Forscher, besonders Fenwick, Nothnagel, 
Ewald, G. Meyer, Olsuka u. v. a. zur Geniige beschaftigt. Wichtiger erscheint 
es mir, die anatomischen Veranderungen zu besprechen, welche fiir die 
»Achylia gastrica simplex“ vorliegen. 

Eingehende Untersuchungen hieriiber stammen von Lubarsch her, der die 
von Martius ausgesptilten Schleimhautstiickchen mikroskopisch verarbeitet hat. 
Nach diesem Autor ,handelt es sich (bei der ,Achylia gastrica 
Simplex“) um einen ProzeB, bei dem stets eine Wucherung 
des interstitiellen Gewebes und ein Auftreten acido- 
piirer Wanderzellen“zu beobachten ist. Dazu gesellt 
sich in vielen Fallen ein Schwund der -spezifischen 
Drtisenelemente mit daran anschlieBender, von den 
Vorraumen ausgehender Zellwucherung und Umwand- 
lung der Magenschleimhaut in Darmschleimhaut. Der 
Ausgang des Prozesses scheint stets der in Magen- 
Scileimhanttatrophie zu sein.“ 

Ich selbst habe in zahlreichen Einzeluntersuchungen, die ich an den bei 
»Achylia gastrica simplex“ exprimierten Schleimhautstiickchen vorge- 
nommen habe, die Befunde von Lubarsch voll und ganz bestatigt gefunden. 
Beschrankt man sich nicht auf eine einmalige Untersuchung, die ich fiir alle 
die Falle fiir unzureichend halte, in denen der mikroskopische Befund negativ 
ausfallt, sondern priift man wiederholt das Verhalten der Magenschleimhaut, 
so wird man in der Regel anatomische Veranderungen finden, die dem von 
Lubarsch angegebenen Bilde entsprechen: Wucherung des interstitiellen Ge- 
webes und der Zellen der Vorraume, sowie reichliches Vorhandensein acido- 
philer Zellen. Die Driisen zeigten in meinen Praparaten ein verschiedenes 
Verhalten. Meistens waren sie recht zahlreich vorhanden, standen aber, durch 
kleinzellige Infiltration getrennt, weiter auseinander als normal ist; zuweilen 
fand ich einen herdweisen, nie einen totalen Schwund derselben, ihre Struktur 
war fast immer gut erhalten. 

Zur Nachpriifung meiner Befunde hat in jiingster Zeit mein Assistenzarzt 
Alfred Lindemann an frischem Operationsmaterial, bzw. an unmittelbar post 
mortem entnommenen Schleimhautstiickchen zahlreiche histologische Unter- 
suchungen iiber das Verhalten der Magenschleimhaut in Fallen von Gastritis 
anacida verschiedener Herkunft durchgefiihrt. Aus dein sehr umfangreichen 
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Material seiner Arbeit méchte ich nur einige Beobachtungen hervorheben, die 


mir besonders lehrreich zu sein scheinen. 

Fall Len. Essentielle pernizidse Anamie (s. Tafel XXIII, Fig. 2, S. 562 u. 563). 

Chemismus des Magens 1 Stunde nach Probefriihstiick: freie HCl—; ge- 
bundene HCl — (Sjéquist negativ); saure Phosphate 4; Blut in geringen Mengen chemisch 
nachweisbar; Schleim 0; Lab 0; Pepsin 0. 

Die Entleerungsfahigkeit des Magens ist etwas beschleunigt. 

Die Sektion wurde */, Stunde post mortem ausgefiihrt. Hartung der Schleimhaut- 
stiickchen in denaturiertem Spiritus; Farbung mit Delafields Hamatoxylin, Eosin und 
Kongorot. 

Histologischer Befund der Fundusschleimhaut (ca. 15 cm vom 
Pylorus entfernt): Die Fasern der circularen und Langsmuskulatur durch Bindegewebe 
auseinandergedrangt. Submucosa: sehr breit, wesentlich aufgelockert; Lymphraume er- 
weitert; keine auffallende Rundzelleninfiltration. Muscularis mucosae: schari abgegrenzt, 
schmal. Tunica propria: auBerordentlich schmal, etwa nur den zehnten Teil der ganzen 
Magenwand einnehmend. In dem dargestellten Schleimhautausschnitt sind die Reste von 
4 Driisenschlauchen erkennbar, die ein hohes Cylinderepithel tragen, also wahrscheinlich 
umgewandelten Darmdriisen angehéren; dementsprechend sind naturgemaB Belegzellen 
nicht mehr in denselben nachzuweisen. (Weit deutlicher ist diese Umwandlung von Magen- 
in Darmschleimhaut in Fig. 1 und 2 auf Tafel XXIV zu erkennen; vgl. die dazugehérigen 
Erlauterungen.) Das interstitielle Gewebe ist in seiner ganzen Ausdehnung mit Rundzellen, 
acidophilen Wanderzellen und glanzenden hyalinen Kugeln infiltriert (bei der angewendeten 
VergroéBerung nicht genau differenzierbar). Ein Oberflachenepithel fehlt in dem ganzen 
dargestellten Schleimhautausschnitt vollkommen. 

Derartige Beobachtungen mit hochgradiger Atrophie der Magenschleimhaut und fast 
volligem Schwund der Labdriisen sind wiederholt in der Literatur beschrieben worden (Ein- 
horn, A. Schmidt, Lubarsch u. a. m.). Betreffs des Fehlens des Oberflachenepithels in solchen 
Fallen nimmt Lubarsch an, daB dieser Umstand die Folge einer postmortalen Schadigung 
der Schleimhaut darstellt, eine Auffasung, der jedenfalls beizutreten ist. Wie empfindlich 
das iiber der hochgradig veranderten Mucosa sich hinziehende, jedenfalls atypische Epithel 
sein muB, zeigt der vorliegende Fall, in dem dasselbe, obwohl die Sektion bereits */4 Stunde 
nach Eintritt des Todes vorgenommen wurde, doch schon vollkommen verloren ge- 
gangen ist. 

Noch lehrreicher ist der nachste Fall, der besonders deutlich erkennen 1aBt, 
daB in ein und demselben Magen in einer Entfernung von ca. 10cm von- 
einander die Schleimhaut einmal eine fast normale, nur wenig verdnderte 
Struktur aufweist, wahrend an anderen Stellen eine weitgehende Zerstérung 
der spezifischen Elemente und ein Ersatz derselben durch Darmdriisen Platz 
gegriffen hat. Ein Vergleich dieser beiden Praparate (Tafel XXIII, Fig. 1 u. 2) 
zeigt aufs deutlichste, wie wenig in diagnostischer Hinsicht auf die Unter- 
suchung von kleinen Schleimhautstiickchen zu geben ist, die eventuell mit Hilfe 
des Magenschlauchs aus dem Magen gespiilt werden. Je nachdem ein Stiick- 
chen Schleimhaut von dieser oder jener Stelle sich losgelést hatte, wiirde hier die 
Diagnose: fast totale Anadenie, dort die Diagnose: geringfiigige Gastritis ge- 
stellt worden sein. , 


Fall L. Anaemia perniciosa auf luetischer Basis; in der Leber ein etwa kirschgroBes 
Gummi (cf. Tafel XXIV, Fig. 1 u. 2). 


Chemismus des Magens 1 Stunde nach Probefriihstiick: Freie HCl —: 


> 


HCl-Defizit 8; gebundene HCl 3; saure Phosphate 3; Blut 0; Schleim in geringen Mengen 


Tafel XXIV. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Bd. 
Zu: Kuttner, Storungen der Sekretion. 
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vorhanden; Lab 0; Pepsin 0. Nach Ausspiilen des Magens mit 1°/oiger HCl-Lésung im 
Spiilwasser: Freie HCl-++; Lab + 1:10 (nach Boas); Pepsin ganz schwach + (Mettsche 
Réhrchen an den Enden etwas aufgelockert). 

Die Sektion wurde */: Stunde post mortem ausgefiihrt. Hartung der Schleimhaut in 
Kaliumbichromat-Formol. Farbung mit Delafields Hamatoxylin, Eosin, Kongorot, Pikrin. 

Histologischer Befund der Fundusschleimhaut: Submucosa: 
stark aufgelockert; GefaBwande: nicht verandert; GefaBlumina: strotzend mit Blutzellen 
gefiillt! Muscularis mucosae: nicht verbreitert; maBig starke Infiltration mit 
weiBen Blutzellen, vor allem an den Stellen, wo auch die Schleimhaut die starksten Ver- 
anderungen zeigt (cf. besonders Fig.1, Tafel XXIV). Tunica propria: Die in Fig.1 
und 2, Tafel XXIV dargestellten Schleimhautausschnitte sind der Fundusschleimhaut 
ca. 15cm vom Pylorus entfernt in einem Abstande von ca.10cm voneinander entnommen. 
Es zeigt die Gegeniiberstellung dieser beiden Praparate, wie verschiedenartig die Ver- 
anderungen an ein und demselben Magen fortschreiten kénnen. In dem in Fig.1 dar- 
gestellten Schleimhautstiick sind die Mehrzahl der Driisen bis auf vier quergetroffene 
Schlauche zu Grunde gegangen; in diesen Driisenschlauchen sind keine Belegzellen sicht- 
bar. Dagegen finden sich eine ganze Anzahl 4uBerst schén erkennbarer Panethscher Zellen 
und vor allem in ziemlich reichlicher Menge Becherzellen mit deutlicher Schleimfarbung 
nach Delafield, wie sie normalerweise auch nicht einmal im Oberflachen- und Magen- 
griibchenepithel vorkommen. 

Wir haben es hier iiberhaupt nicht mit echten Magendriisen zu tun, sondern mit 
Driisenschlauchen, die ein hohes Cylinderepithel mit Cuticula tragen und mit gréBter 
Wahrscheinlichkeit mit Diinndarmdriisenschlauchen identisch sind (cf. die Erlauterungen 
zu Fig.3, Tafel XXV, S. 673 u. 674). Im vorliegenden Fall trifft die Anschauung Mattis 
zu, daB derartige Driisenschlauche meist in einem hochgradig mit Rundzellen infiltrierten 
Grundgewebe, eventuell in nachster Nachbarschaft vermehrter oder vergréferter Solitar- 
follikel liegen. In Fig. 3, Tafel XXV (s. die dazugehérige Besprechung) ist dies keines- 
wegs der Fall. 


Magengriibchen sind in dem in Fig. 1, Tafel XXIV dargestellten Schleimhautaus- 
schnitt iiberhaupt nicht vorhanden, wahrend sie sich an anderen Stellen in geringer 
Anzahl vorfanden. Das Oberflachenepithel fehlt vollkommen; postmortale Verdnderungen 
sind wohl auch hier auszuschliefen, da die Sektion bereits */, Stunde nach eingetretenem 
Tode vorgenommen wurde und andere dem gleichen Magen entnommene Schleimhaut- 
stiickchen (s. Fig. 2, Tafel XXIV) gut erhaltenes Oberflachenepithel zeigen; anderseits ist 
allerdings die Farbbarkeit des Gewebes eine auferordentlich gute; auch sind nirgends 
Liicken von verdauten Driisenschlauchen oder Ahnliches zu sehen. 

In dem in Fig. 2, Tafel XXIV dargestellten Schleimhautstiick sind Oberflachenepithel, 
Magengriibchen und Labdriisen demgegeniiber sehr gut erhalten, wenn auch letztere an 
Zahl vermindert erscheinen und keine Belegzellen erkennen lassen. Die Magendriisen (meist 
im Querschnitt getroffen) sind stellenweise wie cystisch erweitert und tragen besonders in 
der linken Halfte des Praéparates vereinzelt deutliches hohes Cylinderepithel, teilweise mit 
Cuticularsaum. Hier scheint in Magengriibchen und -driisen das gleiche Epithel vor- 
zuherrschen (keine Hauptzellen). 


Auch Ribbert hat diese kubische, resp. cylindrische Form dieser Epithelien bereits 
beobachtet und vor allem auf gewisse papillare Sprossen aufmerksam gemacht, die in das 
Cystenlumen hineinragen (ein dhnlicher Befund ist an drei Stellen in Fig. 2, Tafel XXIV 
unten erkennbar). Aus dieser Beobachtung schlieBt Ribbert, daB nicht eine Stauung durch 
ihren Druck die Erweiterung der Driisenschlauche herbeigefiihrt hat, er denkt vielmehr an 
produktive Prozesse im Bindegewebe. 

Beiden Schleimhautausschnitten (Fig. 2 u. 3, Tafel XXIV) ist neben der Verbreiterung 
der Interstitien vor allem eigen eine stellenweise hochgradige Infiltration des Stromas mit 
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Lympho-, resp. Leukocyten und acidophilen Zellen, sowie mit den bekannten hellglanzenden 
hyalinen Kugeln, die Lubarsch als ein pathognomonisches Zeichen fiir die Ausbildung eines 
atrophischen Prozesses in der Magenschleimhaut ansieht und fiir vergréBerte und stellen- 
weise zusammengeflossene Zellgranula halt. Andere Anschauungen tber die Entstehung 
derselben sind von Sachs, May und Schirren geiuBert worden (Sachs: geronnene und 
degenerativ veranderte Gewebsfliissigkeit; May: hyaline Thrombosen; Schirren: zusammen- | 
gepreBte rote Blutkérperchen); jedenfalls ist die Genese dieser Gebilde bisher noch nicht 
mit Sicherheit geklart. 

Weitere Mitteilungen iiber die Histologie der bei ,,Achylia gastrica 
simplex“ ausgespiilten Schleimhautstiickchen liegen vor von Einhorn, der in 
seinen Praparaten normale Magendriisen gefunden hat, und von Gerhard, der 
aus der StraBburger Klinik iiber eine Sektion bei ,,Achylia gastrica“ berichtet, 
bei welcher sich eine interstitielle Wucherung, aber gut erhaltene Driisen- 
schlauche vorfanden. 

Gerade der Umstand, daB trotz des Ausfalls der Magensaftsekretion bei 
der mikroskopischen Untersuchung der Magenschleimhaut normale Drisen an- 
getroffen werden kénnen, veranlaBte Einhorn, das Krankheitsbild der ,,Achylia 
gastrica von dem der Atrophia ventriculi zu trennen und fihrte ihn zu der 
Annahme, daB diese Suppression der Saftabsonderung durch gewisse Nerven- 
stérungen veranlaBt werde. Diese SchluBfolgerung ist meines Erachtens nicht 
berechtigt, weil selbst in Fallen von Achlorhydrie, die auf erheblichen organi- 
schen Lasionen des Magenparenchyms beruhen, die Driisenschicht des Magens 
nicht ganz geschwunden zu sein braucht. So finden wir in einer Mitteilung 
Nothnagels, die einen Fall von Magencirrhose mit Atrophie der Magendriisen, 
resp. der Magenschleimhaut betrifft, die Bemerkung: ,,Am Pylorus nimmt die 
Dicke der Schleimhaut in der Richtung gegen die Kardia erst allmahlich, 
dann rascher ab. Die Driisen zeigen an der Grenze gegen das Duodenum 
normalen Bau, in der Richtung gegen die Kardia nehmen die Driisen an Hohe 
ab, und zugleich ist ihr Verlauf mehr unregelmaBig, das Lumen strecken- 
weise erweitert.“ 

Uber Aahnliche Beobachtungen berichten andere Autoren, beispielsweise 
Hammerschlag, der bei einem Fall von Magencarcinom, bei dem die Eiweifb- 
verdauung und freie HCl vollstandig fehlten und die Milchsaurepriifung 
positiv ausfiel, in einem bei der Sektion vom Fundus zur Untersuchung ent- 
nommenen Schleimhautstiickchen die Struktur der noch vorhandenen Driisen 
vollkommen erhalten und die Zahl der Belegzellen anscheinend nicht ver- 
mindert fand. Weiterhin berichtet Lubarsch iiber Falle von Magencarcinom, die 
durch Salzsauremangel und Milchsdurebildung gekennzeichnet waren, bei 
denen die Untersuchung entfernt gelegener tumorfreier Schleimhautstiickchen 
zwar eine Abnahme von Labdriisen, aber keine erhebliche morphologische Ver- 
anderung der einzelnen Zellen ergab. Ebenso habe auch ich sowohl in den 
unter dem Bilde der perniziésen Anamie verlaufenden Fallen von Atrophia 
ventriculi als auch bei atrophischen Prozessen auf dem Boden eines Magen- 
carcinoms in den bei Gelegenheit einer Magenoperation exzidierten kleinen - 
Schleimhautpartikelchen gut erhaltene Driisen nachweisen kénnen. 
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Fine besonders instruktive Beobachtung in dieser Beziehung entnehme 
ich den Untersuchungen meines Assistenten Alfred Lindemann. Ich lasse die- 
selbe hier kurz folgen (cf. Fig. 1, Tafel XXV). 

Fall B. Carcinoma ventriculi ad curvaturam minorem usque ad pylorum (Material 
durch Operation gewonnen). 

Chemismus des Magens 1 Stunde nach Probefriihstiick: Freie HCl 0; ge- 
bundene HCl 10; Blut --; Schleim 0; Lab + (1:160); Pepsin + (3 mm nach Mett). Aus- 
gesprochene Retention. Stuhl, Blut positiv (okkult). 


Fixierung der Schleimhaut in Kaliumbichromat-Formol; Farbung mit Delafields 
Hamatoxylin, Eosin, Kongorot. 

Histologischer Befund der Fundusschleimhaut: Muscularis: 
etwas auigelockert, deutlich verbreitert. Sub mucosa: nicht verbreitert; état mamelonné; 
starke GefaBentwicklung. Muscularis mucosae: an ganz vereinzelten Stellen etwas 
aufgelockert; keine Leukocyteninfiltration. Tunica propria: strichweise im basalen 
Teil maBig starke Bindegewebswucherung mit kleinzelliger Infiltration, stellenweise voll- 
kommen normale Struktur. Die Schleimhautoberflache ist durchweg gleichmaBig mit einem 
hohen, klaren Cylinderepithel ausgekleidet, das sich gleichmaBig in die Magengriibchen 
fortsetzt; Becherzellen mit gelungener Schleimfarbung lassen sich nirgends nachweisen. 
Soweit die Schleimhaut ihre normale Struktur bewahrt hat — und das ist fast in dem 
ganzen Fundus der Fall —, laufen durch die ganze Mucosa hindurch Magengriibchen mit 
den zugehorigen Driisenschléuchen nebeneinander bis zur Muscularis mucosae hinab, 
ohne besonders weit voneinander abgedrangt zu sein. AuBerordentlich zahlreiche Beleg- 
zellen sind sowohl in den guterhaltenen als auch in den mehr oder minder veradnderten 
Schleimhautpartien farberisch mit Kongo darstellbar. Das Langenverhiltnis zwischen 
Magengriibchen und -driisen erscheint vollkommen normal (nach Kolliker 1:3 bis 1:4); 
die Schaltstiicke sind auBerordentlich schén erkennbar. 

Auf Grund solcher unangreifbarer Befunde ist man nicht berechtigt, mit 
Riicksicht auf die Anwesenheit der normalen Driisen in den Spiilstiickchen bei 
der sog. ,,Achylia gastrica“ eine organische Erkrankung der Magenschleim- 
haut von der Hand zu weisen. DaB es sich bei dem von Einhorn und Martius 
aufgestellten Symptomenkomplex nicht um eine einfache Neurose in dem Sinne 
Einhorns handelt, geht mit Sicherheit aus den positiv nachgewiesenen histo- 
logischen Veranderungen der Mucosa des Magens hervor. 

Hier eriibrigt nur noch die mehr klinische Frage, ob diese an den Schleim- 
hautfetzen gefundenen Veranderungen den Funktionsausfall in geniigender 
Weise erklaren.“ Martius beantwortet diese von ihm aufgeworfene Frage mit 
Nein. Nach ihm sind ,,die anatomischen Veranderungen zu gering, als daB sie 
den dauernden, geradezu starren Funktionsausfall ohne weiteres erklaren 
konnten“. Sollte Martius mit seiner Entscheidung recht haben, so mii®te man 
annehmen, daB eine vollige Ubereinstimmung in dem Verhalten der sekretori- 
schen Tatigkeit des Magens und dem histologischen Befunde der Schleimhaut 
desselben die Regel bilde. 

Ich habe mich bereits im vorangehenden iiber den praktisch-diagnosti- 
schen Wert histologischer Befunde kleiner Teile der Magenschleimhaut aus- 
gesprochen. Zusammenfassend kann ich nur sagen,dafich,je langer 
ich mich mit der Mikroskopie dieser ausgespilten 
Schleimhautpartikelchen beschaftigt habe, umsomehr 
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von der diagnostischen Verwertbarkeit dieser Unter- 
suchungsmethode zurickgekommen bin. 

Unser unsicheres Wissen iiber die normale Histologie der Magenschleim- 
haut, die bis heute noch divergierenden Ansichten der verschiedenen Autoren 
hinsichtlich der Sekretionsprodukte einzelner Zellarten, der schon von Cohn- 
heim hervorgehobene Ubelstand, daB oft nicht ganze Stiickchen der Schleim-' 
haut, sondern nur Fragmente derselben losgelést werden, der Umstand, daf es 
ganz vom Zufall abhangt, von welcher Stelle der Schleimhaut man ein Ge- 
websstiickchen erhalt, die Erfahrung, daB bei dem ungleichmaBigen Bau der 
Magenschleimhaut nicht immer festzustellen ist, ob das erhaltene Bild in das 
Gebiet des Normalen oder des Pathologischen gehért und vor allem die Tat- 
sache, daB man nicht berechtigt ist, die in den Partikelchen gefundenen patho- 
logischen Veranderungen auf den Bereich der gesamten Magenschleimhaut zu 
beziehen, alle diese Momente erschweren es ungemein, aus dem histologi- 
schen Befunde von Stiickchen der Magenschleimhaut diagnostische Schliisse 
zu ziehen. Ganz besonders unzulanglich aber ist es, aus dem Ergebnis der 
Stiickchenuntersuchung die sekretorische Funktion des Magens beurteilen zu 
wollen. Die sekretorische Leistung des Magens ist der Ausdruck der Funktion 
des ganzen Magens; die in den Schleimhautpartikelchen nachgewiesenen 
pathologischen Veranderungen aber diirfen nie und nimmer auf die gesamte 
Schleimhaut bezogen werden. 

Wir kénnen uns taglich davon tiberzeugen, daB auch bei schweren organi- 
schen Erkrankungen der Magenschleimhaut trotz vélligen Salzsauremangels 
Driisen ohne erhebliche morphologische Veranderungen der einzelnen Zellen 
vorhanden sein kénnen. Gewif8 ist es richtig, daB ,,die Sekretion der Magen- 
schleimhaut direkt proportional ist dem Grade der Intaktheit des Driisen- 
korpers“. Aber wie wollen wir diese messen und erkennen? Sicher hat 
Lubarsch recht, wenn er sagt: ,,Es ist, zumal wenn nachweisbare krankhafte 
Vorgange in einer Driise sich abspielen, keineswegs erlaubt, aus einem vdllig 
oder annahernd normalen Aussehen der spezifischen Zellen auf eine Intaktheit 
der Funktion zu schlieBen, wie ja die allgemeine Erfahrung bei zahlreichen 
Erkrankungen driisiger Organe lehrt (man denke nur an das Verhalten der 
Pankreaszellen bei Diabetes). Deswegen darf man aber auch umgekehrt nicht 
den Schlu8 ziehen, daB bei normalem morphologischem Aussehen spezifischer 
Elemente und Ausfall der Funktion nicht doch eine erhebliche biologische 
Stérung der Zellen vorliegt, fiir die eventuell auch bei verbesserter histologi- 
scher Technik ein morphologischer Ausdruck zu finden sein diirfte, und man 
ist deswegen noch nicht gezwungen, zu nervésen Einfliissen seine Zuflucht zu 
nehmen.“ 

In einer aus der Abteilung Ewalds stammenden Arbeit veréffentlicht Leuk, 
neben zahlreichen eigenen Befunden eine Zusammenstellung der aus der 
Literatur (aus den Jahren 1890—1899) bekannten, zugleich chemisch und 
histologisch untersuchten Falle, der ich mit Riicksicht auf die uns hier inter- 
essierenden Fragen zwei wichtige Tatsachen entnehmen méchte: 1. Unter den 
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148 zusammengestellten Fallen kamen auch im chemisch normal funktionieren- 
den Magen und bei gesunden Menschen in 18°5°/, der Falle regressive Ver- 
anderungen vor. 2. Normale Bilder einzelner Teile der Schleimhaut bei Se- 
kretionsverminderungen, die man doch — wie Leuk sich ausdriickt — nicht 
alle als nervése Sekretionsstérung auffassen wird, fand der Verfasser in 16°4°/,. 

Aus alledem geht hervor, da8 man aus Befunden kleiner Schleimhautteile 
den Durchschnittsbefund der Gesamtschleimhaut nicht beurteilen kann, und 
daB anscheinende Intaktheit erhaltener Driisen bei Salzsauremangel nicht ohne 
weiteres fiir rein funktionelle — nervése (Einhorn) oder angeborene (Martius) 
— Sekretionshemmungen spricht. 

Die bei der ,,Achylia gastrica simplex“ gefundenen histologischen Ver- 
anderungen der Magenschleimhaut sind als Zeichen einer mehr oder weniger 
ausgesprochenen Gastritis aufzufassen. DaB diese chronische interstitielle 
Gastritis (mucipara) zur vélligen Atrophie der Magenschleimhaut fiihren 
kann, beweist besonders deutlich eine Beobachtung von Lubarsch, nach der 
die im Verlauf von einem Jahre in ungefahr halbjahrigen Zwischenraumen 
wiederholte histologische Untersuchung ein anatomisch nachweisbares Fort- 
schreiten der Erkrankung erkennen lie8. Von groBem Interesse in dieser Hin- 
Sicht ist ein weiterer Fall, den ich der Arbeit von Einhorn entnehme. 

Hier war einige Jahre vor dem Tode von Finhorn selbst die Diagnose 
auf ,,Achylia gastrica“ gestellt worden. Die infolgedessen eingeschlagene Diat 
hatte eine erhebliche Besserung im Befinden der Patientin hervorgebracht. Der 
Zustand des Magens war und blieb ertraglich, allein es entwickelte sich nach- 
her ein Carcinom des Uterus, dem Patienten erlag. Der Sektionsbefund zeigte 
das Bild einer ausgesprochenen Cirrhosis ventriculi. Die Driisen an den aus 
zwei verschiedenen Stellen des Fundus entnommenen Stiickchen waren itberall 
verschwunden; an Stelle derselben fand sich eine diinne Schicht, aus Rund- 
Zellen bestehend. ,,In diesem Falle“, sagt Einhorn selbst, ,,wird man wohl be- 
rechtigt sein, die einige Jahre vor dem Tode diagnostizierte ,, Achylia gastrica“ 
auf eine wirkliche Anadenie des Magens zu beziehen.“ Auf weitere Beobach- 
tungen, die klinisch den Ubergang der sog. ,,Achylia gastrica simplex“ in eine 
unter dem Bilde der pernizidsen Anamie verlaufende Atrophie, resp. die Kom- 
plikation mit einem bis zu den letzten Lebenstagen latent bestehenden Magen- 
carcinom illustrieren, habe ich oben bereits hingewiesen. Ubrigens stehe ich 
nicht allein mit meiner Auffassung beziiglich der ,,Achylia gastrica simplex“. 
DaB die ,,Achylie“ nur das Symptom einer chronischen Gastritis ist, nehmen 
jetzt auch andere Autoren und vor allem Knud Faber an, der sich mit dem 
Studium der Pathogenese und Atiologie der chronischen ,,Achylia gastrica‘ 
sehr eingehend beschaftigt hat. Faber und Lange haben in allen von ihnen sehr 
sorgfaltig untersuchten Fallen chronischer ,,Achylie“ eine diffuse Gastritis 
nachweisen kénnen und kommen zu dem Resultat, daB eine voriibergehende 
Aufhebung der Magensekretion zwar als rein funktionelle Stérung ohne nach- 
weisbare anatomische Stérung auftreten kann, daB aber die Ursache von 
wiederholt nachgewiesener, langdauernder ,,Achylie“ in einer chronischen 
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Gastritis zu suchen ist, und daB ,,kein Wesensunterschied“ zu machen ist, einer- 
seits zwischen der ,,Achylie“, die wir bei Magencarcinom und _pernizidser 
Anamie finden und der sog. ,,Achylia gastrica simplex“ anderseits. 

DaB der Ausfall der Magensaftsekretion bei letzterer tatsachlich nur aui 
eine chronische Gastritis zuriickzufithren ist, beweist schlieBlich noch der Befund — 
von Schleim in dem nach Probefriihstiick entnommenen Mageninhalt und even- 
tuell auch im niichternen Magen sog. Achyliker. 

Allerdings wird von verschiedenen Autoren (Einhorn 1. c., Schiitz, Albu 
u. a.) darauf hingewiesen, daB die Schleimsekretion bei der Achylie iberhaupt 
nicht oder nur minimal vermehrt ist. 

Greife ich auf meine eigenen klinischen Erfahrungen zuriick, so muB ich 
sagen, daB es Falle von ,,Achylie‘ gibt, die mit erheblicher Schleimbildung 
einhergehen und solche, bei denen der Schleim ganz oder fast vollstandig 
fehlt. Letzteres Verhalten ist seltener. Geringe, sicher von der Magenschleim- 
haut herriihrende Mengen von Schleim lassen sich bei richtiger Versuchs- 
anordnung fast stets nachweisen. Ubrigens darf selbst das Fehlen von Schleim 
nicht als ein direkter Beweis gegen die Annahme einer organischen Magen- 
erkrankung verwertet werden. 

Eine gewisse Aufklarung in diesem Sinne mag vielleicht der auf S. 673 
u. 674 mitgeteilte Fall K. (Fig.3, Tafel XXV) geben, in dem zahlreiche Magen- 
driisen und stellenweise das Oberflachenepithel durch Becherzellen tragende 
Darmepithelien sich ersetzt fand. In diesem Falle von ,,Achylia gastrica“ war 
eine groBe Menge von Schleim sowohl im niichternen Magen als auch in dem 
nach Probefrihstiick ausgeheberten Speisebrei nachweisbar. 

Angesichts abler dieser Tatsachen halte ich ¢s tur 
unméglich, das Krankheitsbild der ,Achylia gastrica 
simplex“ von dem durch katarrhalische, resp. atrophi- 
sche Prozesse der Magenschleimhaut bedingten Se 
kretionsverlust zu trennen. 

Bieten die einzelnen Symptome keinen pathognomonischen Befund, und 
ist klinisch wie anatomisch das Ubergehen der funktionellen Erkrankung in 
die organische festgestellt, so frage ich, wie soll man diese beiden Krankheits- 
formen auseinanderhalten ? 

Es ware gewagt, den Salzsaureausfall bei der ,,Achylia gastrica simplex“ 
durch die anatomischen Veradnderungen erklaren zu wollen. Daf fiir das Zu- 
standekommen dieser Zustande neben dem katarrhalischen ProzeB ein ,,bis 
dato unbekannter NerveneinfluB“ oder eine individuelle Eigentiimlichkeit, eine 
angeborene oder vererbte Disposition in Frage kommen kénnen, will ich gewi8 
nicht bestreiten. Ebenso wie andere Autoren habe auch ich Falle von familiarer. 
,,Achylie“ bei verschiedenen Mitgliedern derselben Familie wiederholt zu be- 
obachten Gelegenheit gehabt. Ob aber im gegebenen Falle der nachgewiesene 
Salzsduremangel tatsdchlich auf konstitutioneller Grundlage beruht, ist mit 
den uns zu Gebote stehenden Untersuchungsmethoden nicht zu entscheiden. 
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Der Weg, auf dem das Nervensystem den Verdauungsapparat beeinfluBt, ist 
ein weit verzweigter, und wenn wir bedenken, daB unsere Kenntnisse auf diesem 
Gebiete bis auf den heutigen Tag noch sehr gering und liickenhaft sind, so 
werden wir einsehen, wie schwer es ist, in dieses Chaos Ordnung zu bringen. 
So witinschenswert ein besseres Verstandnis in diesen Beziehungen ware, so 
falsch und verwerflich ist es, in dem Streben nach Aufklarung sich in Kon- 
jekturen und Hypothesen zu verlieren. 

Ich halte deswegen daran fest,daB dem Mangel, bzw. 
dem Schwund der Salzsaure und Fermente, fiir dessen 
Nachweis die Untersuchung des Mageninhalts die ein- 
zige Méglichkeit bietet, in der Regel eine chronische 
GastritiszuGrundeliegt. Ausnahmen hiervon sind so verschwindend 
Sselten, daB sie praktisch keine Bedeutung haben. 

Mit dieser Erkenntnis ist die Diagnose aber keineswegs abgeschlossen. 
Schon mit Riicksicht auf die Prognose und besonders auch zwecks Einleitung 
einer sachgemaBen Therapie ist es unbedingt erforderlich, weiterhin nach Még- 
lichkeit die Ursache dieser Gastritis zu ermitteln. 

Um die Atiologie des einzelnen Falles zu klaren, ist zunachst zu ent- 
scheiden, ob es sich bei demselben um eine primare oder um eine sek un- 
dare Gastritis handelt. 

Die Diagnose einer sog. genuinen Gastritis wird im wesentlichen nur per 
exclusionem zu stellen sein, d.h. wir sind nur dann berechtigt, eine idiopathi- 
sche Gastritis anzunehmen, wenn wir alle Affektionen auszuschlieBen imstande 
sind, die zu einer sekundaren Gastritis fiithren kénnen. 

Die Zahl der Erkrankungen, die hierfiir in Frage kommen, ist eine sehr 
groBe. So kann eine chronische, mit Hypo- oder Achylie verlaufende Gastritis 
sekundar auftreten als Begleiterscheinung anderer Lokalaffektionen des Magens, 
am haufigsten beim Carcinom, ausnahmsweise beim Geschwiir desselben, dann 
aber auch bei anderen Organ- und bei den verschiedenartigsten Allgemein- 
erkrankungen, vor allem bei schwerer sekundarer Anamie, besonders bei der 
durch Syphilis bedingten, bei Carcinomen entfernt gelegener Organe, bei 
Infektionskrankheiten, besonders bei der Lungentuberkulose, bei Diabetes 
mellitus und Polyarthritis chronica (Knud Faber), bei Stauungszustanden 
infolge von Herz-, Leber-, Lungen-, Nierenerkrankungen, in der Pfortader und 
im Cavasystem, bei harnsaurer Diathese (Kelling), bei Gallensteinleiden, bei 
der Basedowschen Krankheit (Wolpe) etc. 

Uber die Beziehungen der perniziésen Anamie zur Gastritis anacida, bzw. 
zur Atrophie der Magenschleimhaut, werde ich mich spater aufern. 

In der Atiologie der idiopathischen primaren Gastritis anacida spielen 
Abusus von Alkohol und Nikotin, toxische Einwirkungen, unregelmaBige und 
unzweckmafige Ernahrung, Defekte der Zahne und mangelhaftes Kauen eine 
wesentliche Rolle. 

Auf das haufige Vorkommen von defekten cariésen Zahnen bei Fallen von 
chronischer Gastritis mit ,,Achylie‘ machen besonders aufmerksam Faber und 
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Lange (1. c.) und auch Schilling. Die zuerst genannten Autoren fiihren hierauf 
die Beobachtung zuriick, daB die ,,Achylie“ dfter bei Patienten der arbeitenden 
Klassen als bei wohlsituierten Kranken und haufiger in den hoheren als in den 
jiingeren Altersklassen auftritt. Schilling (1. c.) legt den schadhaften Gebissen 
in dem Krankheitsbilde der ,,Achylia gastrica“ eine so groBe Bedeutung bei, 
daB er dieses Moment verantwortlich macht fiir das Auftreten der sog. gastro- 
genen Diarrhden, die er deswegen als ,,dentogastrogene“ bezeichnet. Kelling 
hingegen faBt die Zahndefekte, die man haufig, aber durchaus nicht regel- 
maBig bei , Achylie“ beobachten kann, nicht als atiologisches Moment, sondern 
als begleitendes Degenerationszeichen auf. 

Es kann natiirlich nicht meine Aufgabe sein, hier von differentialdiagnosti- 
schen Gesichtspunkten aus alle die Krankheitsbilder zu erértern, die sekundar 
zu einer chronischen Gastritis anacida fithren kénnen. Ich mu8 mich darauf 
beschranken, die Beziehungen der Gastritis anacida zum Carcinom des 
Magens und den Gang der Untersuchungen zu besprechen, den wir einzu- 
schlagen haben, um die praktisch auBerordentlich wichtige Frage zu entschei- 
den, ob dem bei der Mageninhaltsuntersuchung nachgewiesenen Salzsaure- 
mangel ein Magenkrebs zu Grunde liegt oder nicht. Meine obigen Aus- 
fithrungen bedeuten aber eine ernste Mahnung, daB der Nachweis einer Achlor- 
hydrie, bzw. ,,Achylie“, stets eine griindliche allgemeine klinische Unter- 
suchung verlangt. 

Das Carcinom des Magens hat insofern eine gewisse Beziehung zur 
Gastritis chronica anacida, als es ebenfalls haufig mit starker Hypochlor- 
hydrie oder mit vollstandigem Salzsdure- und Fermentmangel einhergeht, 
und zwar nach Réitimeyer in 84°/,, nach Boas in 77-5°/,, nach FE. Schiitz in 
71°/,, nach Kelling (1.c.) in ca. 74°/,, nach meinen eigenen Beobachtungen in 
ca. 73°/, unter 320 Fallen. 

Infolge des haufigen Vorkommens der Hypo- und Achlorhydrie beim 
Magencarcinom, auf dessen diagnostische Bedeutung bekanntlich R. van den 
Velden zuerst aufmerksam gemacht hat, hat sich in weiten arztlichen Kreisen 
die Auffassung verbreitet, der man auch heute noch immer wieder begegnet, 
daB Salzsauremangel das Vorhandensein eines Carcinoms garantiere. 

Diesem Irrtum mu8 mit Entschiedenheit entgegengetreten werden. Richtig 
ist, daB, wie ich oben besprochen habe, beim Magencarcinom die Salzsaure, 
besonders die freie, eventuell auch die gebundene, oft vollstandig fehlt. 


Das Versiegen der Salzsaureproduktion ist aber 
kein spezifisches Zeichen des Magenkrebses, denn erstens 
kommt es auch bei der einfachen, auf gutartiger Erkrankung beruhenden 
Gastritis vor, anderseits schlie8t das Vorhandensein der freien Salzsdure das 
Bestehen eines Magenkrebses keineswegs aus. Besonders bei den auf dem 
Boden eines Ulcus sich entwickelnden Carcinomen, verhaltnismaBig haufig aber 
auch bei circumscripten Krebsknoten, denen kein Ulcus zu Grunde liegt, kann 
die freie Salzsaure bis zum Lebensende erhalten bleiben. 
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Die Frage, worauf der Salzsduremangel beim Magencarcinom beruht, 
wurde verschieden beantwortet. 

Die meisten Anhanger fand die Annahme, da derselbe auf eine durch 
das Neoplasma bedingte Gastritis zuriickzufithren sei. 

Nach der Auffassung anderer Autoren soll die in normaler Menge sezer- 
nierte Salzsaure durch verschiedene Koérper gebunden werden. So glaubt 
Reifner, daB von der ulcerierten Oberflache des Carcinoms ein alkalisches 
Sekret abgeschieden wird, das die Salzsaure neutralisiert. 

Nach weiteren von Emerson in der Klinik von Friedrich v. Miiller ange- 
stellten Untersuchungen schien es wahrscheinlich, daB das Magencarcinom 
ein stark wirksames digestives Ferment liefere, unter dessen Einwirkung die 
EiweiBverdauung im Magen zur Bildung abnorm reichlicher basischer Pro- 
dukte fiihre, die wenigstens mitverantwortlich zu machen seien fiir das Fehlen 
der freien Salzsaure im carcinomatésen Mageninhalt. Fischer fiihrte die Unter- 
suchungen Emersons weiter fort und wies im carcinomatésen Magensaft reich- 
lich Endprodukte der hydrolytischen EiweiBspaltung nach: Tyrosin, Leucin, 
Arginin und Lysin. Das Auftreten dieser Spaltungsprodukte fiihrte er mit 
Wahrscheinlichkeit auf die Gegenwart eines proteolytischen Fermentes zuriick 
und erklarte das Salzsduredefizit bei lackmussaurer Reaktion als Folge der 
Wirkung dieses Fermentes. 

In allerjiingster Zeit hat Grund in der Klinik von Ad. Schmidt in Halle 
den Reifnerschen Befund einer erneuten Priifung unterworfen. Das Ergebnis 
dieser Untersuchungen, bei denen Grund alle von auBen kommenden Bei- 
mengungen von Chloriden zum Magensaft in exakterer Weise fernzuhalten be- 
miht war, als Reifner es getan hat, steht in striktem Gegensatz zu dem des 
letztgenannten Autors. Grund fand das fixe Chlor im Magensaft Carcinom- 
kranker bei einer Sekretionsdauer von */, Stunden nicht vermehrt. Nach- 
prifungen, die mein Assistenzarzt Dr. Schlesinger auf meine Veranlassung 
auf meiner Abteilung unter genauer Innehaltung der von Grund angegebenen 
Versuchsanordnung vorgenommen hat, haben die Befunde von letzterem voll 
und ganz bestatigt. Der Ausfall dieser Untersuchungen spricht fiir die erste, 
oben angefithrte Anschauung, daB die Hypo- und Achlorhydrie beim Magen- 
carcinom tatsachlich, ebenso wie der Salzsauremangel, auf gutartiger Basis 
durch eine Herabsetzung, bzw. durch ein vollstandiges Versiegen der Salz- 
saureproduktion zuriickzufihren ist. 

Diese Auffassung findet eine weitere Stiitze in den Untersuchungen der 
Schleimhaut, die Matti an operierten Fallen von Magencarcinom ausgetuhrt 
hat. Auch nach diesen Befunden wird die Salzsaureinsuffizienz beim Magen- 
carcinom erklart durch die krankhaften Veranderungen der Magenschleimhaut. 

Ausgesprochene Gastritis, bzw. eine mehr oder weniger fortgeschrittene 
Atrophie der Magenschleimhaut in Fallen von Magencarcinom fand auch 
Aljred Lindemann bei seinen auf meiner Abteilung durchgefiihrten Unter- 
suchungen. Von mehreren hierher gehérigen Befunden sei nur der folgende 


erwahnt. 
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Fall G. Carcinoma ventriculi ad pylorum (cf. Tafel XXV, Fig. 2). 
Chemismus des Magens 1 Stunde nach Probefriihstiick: Freie HCl —; ge- 


bundene HCl 8; Blut-+; Schleim gering; Lab +1:160; Pepsin + (2*/2 mm nach Metz). 


Es besteht eine geringe Retention. ; 
Die Sektion wurde */2 Stunde post mortem ausgefiihrt; Hartung der Schleimhaut- 


stiickchen in Kaliumbichromat-Formol. Farbung mit Delafields Hamatoxylin, Eosin und 


Kongorot. en! 
Histologischer Befund der Fundusschleimhaut: Verbreiterung der circularen 


Muskulatur. Submucosa: zart, keine Leukocyteninfiltration; leichte Verdickung der 
GefaBwandungen. Muscularis mucosae: nur an vereinzelten Stellen mit weifen 
Blutzellen infiltriert; dementsprechend in der Tunica propria gréfere Follikel. Tunica 
propria: Stellenweise sind die gesamten Driisenschlauche auf gréferen oder kleineren 
Strecken vollkommen zu Grunde gegangen (in Fig.2, Tafel XXV nicht dargestellt); statt 
deren finden sich vermehrtes interstitielles Gewebe, kleinzellige Infiltration und hyaline 
Kugeln. In dem dargestellten Schleimhautausschnitt sind eine Anzahl langs- und quer- 
getroffiener Magendriisen erhalten, in denen bei starkerer VergroBerung eine gewisse Anzahl 
gutgefarbter Belegzellen zu erkennen sind. Magengriibchen und Oberflachenepithel sind in 
dem ganzen dargestellten Schleimhautstiick nicht vorhanden (Schragschnitt). Die Stelle 
der Magengriibchen nimmt ein klar farbbares Gewebe ein, das zur Peripherie zunehmend 
stark mit weiBen Blutzellen, acidophilen Zellen und vereinzelten hyalinen Kugeln (in der 
Figur nicht sichtbar) infiltriert ist. 

Zu erwagen bleibt allerdings noch, ob die Gastritis anacida, die wir beim 
Magencarcinom verantwortlich machen fiir die Entwicklung der Salzsaure- 
insuffizienz, erst sekundar entsteht infolge der malignen Neubildung, oder ob 
nicht umgekehrt die Gastritis die primare Erkrankung darstellt, auf deren 
Boden sich sekundar der Magenkrebs entwickelt. 


In der alteren Medizin hat man vielfach entziindliche Erkrankungen der 
Magenschleimhaut fiir die spatere Entstehung des Magenkrebses verantwort- 
lich gemacht. Nach Konjetzny, dem wir aus jiingster Zeit sorgfaltige Unter- 
suchungen iber die Beziehungen dieser beiden Erkrankungen zueinander ver- 
danken, sind bei der Beurteilung der Frage, inwieweit die chronische Gastritis 
fir die Entstehung des Magenkrebses atiologisch von Bedeutung ist, vor allem 
zwei pathologische Zustande der Magenschleimhaut, die in nicht ungewohn- 
licher Weise im Gefolge der chronischen Gastritis auftreten, zu beriicksichtigen, 
d. h. einmal glandulare Hyperplasien der chronisch entziindlichen Schleim- 
haut und in zweiter Linie atypische Wucherungen ihres Driisenepithels. 

Auf Grund der in der Literatur mitgeteilten Falle und gestiitzt auf seine 
eigenen Beobachtungen kommt Konjetzny zu dem SchluB, daB die auf dem 
Boden chronischer Gastritis entstandenen polypésen, bzw. adenomatésen 
Schleimhautwucherungen die Grundlage fiir eine Krebsentwicklung abgeben 
kénnen. Sie besitzen, worauf schon Hauser hingewiesen hat, eine erhéhte Dis- 
position zur krebsigen Entartung, brauchen aber in ihrer weiteren Entwicklung 
nicht unbedingt zu krebsigem Wachstum zu fiihren. 

Warum und unter welchen besonderen Bedingungen die ckoniteaisieeen 
pathologischen Driisen- und Epithelwucherungen bei der chronischen Gastritis 
zu krebsiger Proliferation fiihren, kann auch Konjetzny nicht aufklaren. Jeden- 
falls ist nach den Ausfithrungen und Untersuchungen dieses Autors die Be- 
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deutung der chronischen Gastritis als Grundlage fiir die Entwicklung eines 
Magenkrebses — vom anatomischen Standpunkt aus — erwiesen. 


Meine eigenen hierher gehérigen Beobachtungen decken sich im allge- 
meinen mit den Angaben von Konjetzny. Besonders lehrreich fiir die Frage 
der Entstehung des Carcinoms auf dem Boden solcher glandularer Hyper- 
plasien, resp. atypischer Wucherungen des Driisenepithels des Magens ist der 
Befund in einem der von meiner Abteilung herstammenden Falle, die Linde- 
mann histologisch untersucht hat. Bei einem Carcinom der kleinen Kurvatur 
fand er in der Fundusschleimhaut des Magens nicht nur keine Reste der 
urspriinglichen Magendriisen, sondern nebeneinander ein Konglomerat von 
in die Tiefe gewucherten Magengriibchen, von Darmdriisen und Duodenal- 
schleimhaut. Mit Riicksicht auf die Wichtigkeit dieses Befundes sei es mir ge- 
stattet, ausfihrlicher auf das Resultat dieser Untersuchung einzugehen. 


Fall K. (cf. Tafel XXV, Fig. 3). Carcinoma ventriculi ad curvaturam minorem et coli 
ascendentis. (Material durch Operation ca. 14cm vom Pylorus entfernt gewonnen.) 

Chemismus des Magens 1 Stunde nach Probefriihstiick: Freie HCl —; ge- 
bundene HCl —; saure Phosphate 5; Blut schwach positiv; Schleim in groBen Mengen +; 
Lab 0; Pepsin 0. 

Es besteht eine ganz geringfiigige Stérung der Entleerungsfahigkeit des Magens. 

Fixierung der Schleimhautstiickchen in Kaliumbichromat-Formol. Farbung mit Dela- 
fields Hamatoxylin, Eosin und Kongorot. 

Histologischer Befund der Fundusschleimhaut: Langs- und 
Quermuskulatur zeigen normale Breite und Zeichnung; Submucosa: zart, mabige klein- 
zellige Infiltration. Muscularis mucosae: normal, bis auf die bei der Mucosa zu 
besprechenden Veranderungen (Follikel, Brunnersche Driisen). Tunica propria: Der 
in Fig.3, Tafel XXV dargestellte Befund ist keineswegs ein vereinzelter; er findet sich 
vielmehr wiederholt, auch in Schnitten von anderen Blécken. Schon bei einfacher Betrachtung 
fallt ein Nebeneinander von drei verschiedenen Driisenarten in dem mit Rundzellen und acido- 
philen Zellen durchsetzten Stroma aui (die Zeichnung ist vollkommen naturgetreu, nur ist 
die mittlere, mit Becherzellen ausgestattete Gruppe in natura etwas breiter — ca. 30 Driisen- 
schlauche —, wahrend sie im Bilde der Ubersicht halber etwas schmaler dargestellt ist). 
Ganz zur Rechten finden sich Driisen von zusammengesetztem schlauchférmigem Typus 
mit klarem, hohem cylindrischem Epithel nebst Cuticularmembran. Diese Driisenschlauche 
gehen unverdndert von der Oberflache bis zur Muscularis mucosae hinab und stehen 
in Zusammenhang mit einem Knduel Brunnerscher Driisen, die in letztere eingelagert sind 
(versprengte Duodenalschleimhaut). In der Mitte des Praparats verlaufen eine Anzahl 
vollkommen anders gearteter Driisenschlauche, die aber auch in ihrer Struktur keineswegs 
normalen Magendriisen und normalem Magenepithel entsprechen. In ein saumtragendes 
Oberflachenepithel, das hie und da undeutlich eine Mitose erkennen l48t, und in die 
Driisenschlauche dieser Stelle, die unverandert von der Oberflache bis zur Muscularis 
mucosae durchziehen, sind zahlreiche, mit Delafields Hamatoxylin farbbare Becherzellen 
eingestreut. Der intra vitam in ziemlich reichlicher Menge im Mageninhalt nachgewiesene 
Schleim diirfte diesen Becherzellen entstammen. 

Das Oberflachen- und Griibchenepithel des normalen Magens ist ein einfaches Cylinder- 
epithel, dessen Fermente héchstens in ihren peripheren Teilen etwas Schleim enthalten, der 
sich aber nicht mit basischem Hiamatoxylin farbt. Echte Becherzellen sollen dagegen mit 
Sicherheit in der normalen menschlichen Magenschleimhaut fehlen (Lubarsch). 

Ahnliche Befunde betreffs typischer Becherzellen wie die obigen sind bei Stérungen 
der normalen Funktion in Fallen von sog. degenerativer Gastritis bereits von einer Anzahl 
von Forschern beschrieben worden, nur iiber den Bau und die Herkunft des Grundepithels 
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ist eine Einigung noch nicht erzielt. Die einen halten die mit Becherzellen gefiillten Hohl- 
raume fiir in die Tiele gewucherte Magengriibchen (Cohnheim, Hammerschlag), die anderen 
fiir in schleimiger Umwandlung befindliche Magendriisen (Meyer, Ewald, Boas); wieder 
andere (Schmidt etc.) sind der Anschauung, daB die Magenepithelien unter pathologischen 
Verhaltnissen das Vermégen besitzen, alle Charaktere der Darmschleimhaut anzunehmen, 
und zwar nicht nur in morphologischer, sondern auch in physiologischer Hinsicht. 
Einer ahnlichen Auffassung in etwas anderer Form huldigen Lubarsch und Matti. Jener 
halt die beschriebene Schleimhautveradnderung fiir einen notwendigen Riickschlag, der ein- 
treten mu8, wenn sich bei der Neubildung der Zellen des als besonders hoch differenziertes 
Darmepithel aufzufassenden Magenepithels irgendwelche Schadlichkeiten der vollkommenen 
Ausbildung des Zellcharakters entgegenstellen; Matti glaubt, daB diese darmahnlichen 
Driisengebilde vielleicht von heterotopen Darmschleimhautinseln ihren Ausgang nehmen, 
wie sie sich normalerweise in der Nahe der Kardia und am Pylorus, unter patho- 
logischen Verhialtnissen aber auch im Bereich des Fundus finden. 

Die Mehrzahl der Autoren steht also doch auf dem Standpunkt, daB es sich hier 
um diinndarméhnliche Driisenschlaéuche handelt. Ein sehr wertvoller Beweis zur sicheren 
Identifizierung dieser atypischen Epithelinseln als Diinndarmdriisenschlauche bedeutet der 
Nachweis der fiir die letzteren typischen Panethschen Zellen. In ganz normalen Magen 
finden sich diese nur ausnahmsweise und dann ausschlieBlich an der Pylorus-Duodenum- 
grenze. Ob diese Panethschen Zellen Lecithin liefern, ist nicht mit Sicherheit festgestellt; 
auch ist es noch nicht sicher, ob diese Zellen etwa ein Zwischenstadium zwischen den 
cylindrischen Epithelien und den Becherzellen darstellen. Ein Anzahl von Autoren (Oppel, 
Nicolas, Ebner, Monti u. a. m.) halten jedenfalls diese Anschauung fiir unannehmbar. In 
der vorliegenden Zeichnung sind nun Jeider diese Panethschen Zellen nicht deutlich er- 
kennbar, wahrend sie auf dem auf S. 662 u. 663 beschriebenen Fall von Anaemia perniciosa 
auf luetischer Basis (Fig.1, Tafel XXIV) neben gut gefarbten Becherzellen 4uBerst deutlich 
erkennbar sind. 

Was nun die dritte Art von Driisenschlauchen angeht, die in Fig.3, Tafel XXV zur 
linken Seite sichtbar sind, so ist ersichtlich, daB sie einen immerhin etwas anderen Charakter 
tragen als die zuerst besprochenen Driisen der Duodenalschleimhaut (héheres, mehr acido- 
philes Cylinderepithel, kein Cuticularsaum). Recht auffallend sind zahlreiche solitaire 
Follikel, die am unteren Ende dieser Driisenschlauche teils im Stratum proprium, teils in 
der Muscularis mucosae liegen, von denen einer in der Zeichnung dargestellt ist. Ich 
mochte diese Driisenschlauche auffassen als Magengriibchen, die auf Kosten der eigent- 
lichen Magendriisen (Haupt- oder Belegzellen sind nirgends mehr nachweisbar) bis zur 
Muscularis mucosae herabgewuchert sind. 


Der hier skizzierte Befund ist aus zweierlei Gritnden von hohem Interesse. 
Einmal miBte man, mit Riicksicht auf die allerdings nicht allseitig anerkannten 
Anschauungen Ribverts iiber die Genese des Carcinoms, tatsdchlich bedenken, 
ob nicht auf dem Boden derartiger versprengter heterotoper Schleimhautinseln 
ein Magencarcinom etwa seine Entwicklung zu nehmen imstande ware. Fiir 
die Klinik wichtiger ist der zweite Punkt. Gestehen wir mit Lubarsch derartigen 
heterotopen Elementen volle physiologische Funktion zu, so miissen wir auch 
eine Sekretion alkalischen Darmsaftes in den Magen hinein erwarten diirfen, 
und es ware so eventuell eine Neutralisation des salzsAurehaltigen Magen- 
Saltes, der von anderer normaler Stelle her sezerniert wird, im geeigneten Falle- 
zu erklaren. Vielleicht sind dies die Falle, bei denen jahrelang nach Fest- 
stellung einer ,,Achylia gastrica“ ein Magencarcinom, eventuell auf dem Boden 
einer solchen heterotopen Schleimhautinsel, sich entwickelt (vgl. die Falle von 
Kuttner und Alexander auf der folgenden Seite). 


Tafel XXV. 
Zu: Kuttner, Stérungen der Sekretion. 
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Nach den klinischen Erfahrungen ist die Befiirchtung, daB die chronische 
Gastritis anacida, bzw. die ,,Achylia gastrica“ zur Carcinombildung besonders 
disponiere, keine allzu groBe. 

Auf die Tatsache, daB Personen, die wegen chronischer Gastritis anacida 
(,,Achylia gastrica“) jahrelang in Behandlung gestanden haben, spater an 
Magenkrebs erkranken kénnen, habe ich schon im Jahre 1906 — wohl als 
erster — hingewiesen. Ich habe iiber 4 diesbeziigliche Falle berichten kénnen; 
inzwischen habe ich 2 weitere einschlagige beobachtet. Zwei Jahre spater hat 
Alexander aus der Poliklinik von Albu einen Fall mitgeteilt, bei dem man 
3 Jahre nach festgestellter ,,Achylia gastrica“ ein Funduscarcinom nach- 
weisen konnte. 

Diese und einige weitere Beobachtungen, die von anderen Autoren iiber 
den Zusammenhang von Magencarcinom mit chronisch entziindlichen Ver- 
anderungen der Magenschleimhaut mitgeteilt sind, geniigen aber keineswegs 
fiir die Annahme, daB die ,,Achylia gastrica“ die Entwicklung eines Magen- 
carcinoms begiinstigt. Ganz abgesehen davon, daB die Falle eines Carcinoms 
ex Achylia — wie beispielsweise eine Zusammenstellung von J/iingerich und 
Mitteilungen von Levy zeigen — viel zu selten sind, spricht auch der Verlautf 
der Falle, in denen das Krebsleiden sich auf der Basis einer chronischen 
Gastritis entwickelt haben soll, gegen eine solche Auffassung. Bei meinen 
6 Kranken mit ,,Achylie“, die spater an Magencarcinom gestorben sind, er- 
streckte sich meine Beobachtung auf 3—4—5 Jahre. Bei allen trat unter der 
eingeschlagenen Behandlung bis zu der Zeit, wo das Carcinom in Erscheinung 
trat, eine Jahre hindurch anhaltende Besserung der Beschwerden mit erheb- 
licher Gewichtszunahme ein. Trotzdem werden wir unter Beriicksichtigung der 
Konjetznyschen Untersuchungen und auf Grund der vorstehend mitgeteilten 
bemerkenswerten histologischen Befunde die Méglichkeit, daB bei diesen 
Kranken die lange Zeit vorher konstatierte Gastritis anacida die Grundlage 
Zur spateren Krebsentwicklung abgegeben hat, zugeben miissen. Abgesehen 
von wenigen Ausnahmen wird aber die chronische Gastritis anacida, die wir 
als haufige Begleiterscheinung des Magencarcinoms kennen gelernt haben, 
eine sekunddare, durch das Krebsleiden bedingte Krankheitserscheinung 
darstellen. 

Jedenfalls bedeutet das Zusammentreffen dieser beiden Erkrankungen fiir 
deren Differentialdiagnose oftmals auBerordentlich groBe Schwierigkeiten. 


Solange es nicht gelingt, durch den Nachweis eines dem Magen zu- 
gehorigen Tumors die Krebsbildung sicher zu erkennen, sind wir zwecks Ab- 
grenzung gewisser Falle von Magencarcinom von der einfachen, auf gutartiger 
Grundlage beruhenden Gastritis anacida an die Durchfiihrung eingehender, 
zum Teil umstandlicher Untersuchungen gebunden. 

Welche Falle von Carcinom sind es nun aber, die fiir die Differential- 
diagnose mit der gutartigen Gastritis anacida besonders in Frage 


kommen ? 
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Gruppiert man die Magencarcinome nach den Veranderungen des 
Mageninhalts, die durch die maligne Neubildung hervorgeruien werden, so 
kann man unterscheiden : 

1. Carcinome mit gut erhaltener motorischer Funktion. Hier- 
bei besteht meist SalzsAuremangel. Milchsaure ist nicht vorhanden; ebenso 
fehlen Milchsaurebacillen und Sarcine. 

2. Carcinome mit hochgradiger Retention von Speiseresten. Hierbei kann: 


a). freie Salzsaure vorhanden sein, dann sind auch Sarcine nach- 
weisbar, dagegen fehlt Milchsaure, und ebenso sind lange Bacillen 
iiberhaupt nicht oder nur in ganz sparlicher Menge vorhanden ; 

b) freie Salzsaure vollstandig geschwunden sein, dann besteht starke 
Milchsauregarung. Mikroskopisch sind lange Bacillen, aber keine 
oder nur vereinzelte Sarcine nachweisbar. 

Uberblicken wir die angegebenen Merkmale des carcinomatésen Magen- 
inhalts, so ist es klar, daB nur die unter Nr.1 fallenden Falle von Magen- 
krebs fiir die Differentialdiagnose mit der einfachen chronischen Gastritis 
anacida in Frage kommen. 

Diese Gruppe von Magencarcinomen kann der Diagnose allerdings erheb- 
liche Schwierigkeiten bereiten, weil sie dieselben Stérungen der Magen- 
funktionen zeigt wie die gutartigen Falle von Gastritis anacida. Die iibrigen, 
unter 2a und b gekennzeichneten Falle von Magenkrebs heben sich durch 
ihre eigenartigen Funktionsstérungen so deutlich von den Fallen der idio- 
pathischen Gastritis anacida ab, daB ihre Abgrenzung gegeniiber der letzteren 
in der Regel leicht gelingt. 

Ich befasse mich deswegen an dieser Stelle nur mit der Besprechung der 
Betrachtungen, die es erméglichen, ein mit SalzsAuremangel und gut er- 
haltener Motilitat verlaufendes Carcinom des Magens zu unterscheiden von 
den durch gleichartige Stérungen ausgezeichneten benignen Magenerkran- 
kungen. 

In der Mehrzahl der Falle wird es gewiB gelingen, aus dem Verlauf und 
aus der Dauer des Leidens die richtige Diagnose zu stellen. Gehen der kon- 
statierten Gastritis anacida lang dauernde Verdauungsbeschwerden voraus, 
zeigt der Verlauf langer anhaltende Besserungen und nur kurz wahrende 
Verschlechterungen, verursacht das Leiden nur Lokalerscheinungen ohne 
nennenswerte Ernahrungsstérungen, ist der Salzsauremangel voriibergehend, 
so sind wir berechtigt, eine einfache Gastritis anzunehmen. Treten dagegen 
bei vorher stets magengesunden Personen unerwartet und plétzlich hart- 
nackige, allen inneren Behandlungsmethoden trotzende dyspeptische Be- 
Schwerden auf, besteht ein ausgesprochener Widerwille gegen Nahrungsaui- 
nahme, ein direkter Ekel gegen Fleisch, 1a8t sich eine allgemeine spezielle 
Disposition zur Krebserkrankung bei dem betreffenden Patienten nachweisen, 
ist der Salzsdureverlust ein konstanter, stellen sich frithzeitig Stérungen des 
Allgemeinbefindens ein, so liegt der Verdacht auf Carcinom nahe. 
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Aber nicht immer ist der Verlauf der in Rede stehenden Krankheiten ein 
so typischer. 

Schwere Katarrhe der Magenschleimhaut kénnen rapid zu so hoch- 
gradigen Ernahrungsstérungen fithren, daB, namentlich wenn das Leiden bei 
Personen jenseits des 30. Jahres auftritt, der Gedanke an Magenkrebs immer 
wieder auftaucht, und umgekehrt kénnen Carcinome dadurch, daB sie lange 
Zeit hindurch latent oder nur mit voriibergehenden dyspeptischen Beschwerden 
ohne schwere Schadigungen des Allgemeinbefindens bestehen, einfache 
Atrophie vortauschen. 

Besonders schwierig wird die Unterscheidung zwischen Carcinom und 
,Achylie“, wenn im Anschlu8 an die letztere schwere anamisch-kachektische 
Zustande sich entwickeln. 

In allerjiingster Zeit hat Knud Faber von neuem die Aufmerksamkeit auf 
die Frage der anamischen Zustande bei der chronischen ,,Achylia gastrica“ 
gelenkt. 

Unter 207 Krankenhauspatienten mit ,,Achylie“* konnte bei 59 (28-5°/,) 
eine Anamie mit hdéchstens 80°/, Hamoglobin nachgewiesen werden. Bei 
15 Kranken handelte es sich nur um eine leichte Anamie mit einer Hamoglobin- 
menge von 65—80°/,, bei 22 war die Hamoglobinmenge 65°/, oder darunter, 
und von diesen bei 15 unter 50°/,. SchlieBlich erwiesen sich 22 Typen als Falle 
echter Biermerscher perniziéser Anamie. 

Dieses Zusammentreffen von ,,Achylie“ und Anamie ist keineswegs ein 
zufalliges, sondern ein haufiges und allgemein anerkanntes, das von den ver- 
schiedensten Autoren konstatiert und tiber dessen Zusammentreffen vielfach 
diskutiert worden ist, ohne daB man bisher zu einem abschlieBenden Urteil iiber 
den Zusammenhang dieser beiden Zustande gekommen ware. 

Bei der idiopathischen perniziésen Anamie ist die ,,Achylie“ nach Beob- 
achtungen Fabers, die sich mit den meinigen decken, beinahe ein kon- 
stantes Phanomen; doch besteht nach Faber weder die Ansicht Fenwicks, 
daB die Anadmie eine direkte Folge einer auf Schleimhautatrophie be- 
ruhenden ,,Achylie“ sei, noch die Lehre von Martius zu recht, daB die perni- 
zidse Anamie erst entstehe, wenn an die Magenatrophie sich eine Atrophie des 
Darmes anschlieBt. 

Wie Faber und Bloch (1.c.) habe auch ich in zahlreichen Fallen von 
typischer idiopathischer pernizidser Anamie eine solche Darmatrophie nicht 
nachweisen kénnen. Dagegen verfiige ich iiber einen Fall von echter pernizidser 
Anamie, bei der die nur wenige Stunden nach dem Tode ausgefiihrte Autopsie 
das isolierte Bestehen einer Diinndarmatrophie ohne nennenswerte Verande- 
rungen in der Magenschleimhaut ergeben hat. 

Aber auch die von Faber und Bloch friher aufgestellte, von Lazarus, 
Schaumann wu. a. angenommene Theorie, da die ,,Achylie“ auf einer toxischen 


* In diesem Material sind nicht mitgerechnet Kranke mit Krebs, Lungentuberkulose, 
chronischer Bronchiektasie, Diabetes mellitus, bei welchen Krankheiten die ,Achylie“ 


ein haufiges sekundares Leiden ist. 
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Gastritis beruhe, die denselben Ursprung wie die Anamie habe und dieser also 
koordiniert sei, erscheint Faber durch drei spatere Beobachtungen erschittert, 
in denen die ,,Achylie“ jahrelang — 7, 3 und 10 Jahre — nachgewiesen war, 
bevor die Anamie sich zeigte. 

Uber ahnliche Beobachtungen verfiige auch ich. Ich habe 2 Patienten 
5, bzw. 8 Jahre lang an ,,Achylie“ in Beobachtung gehabt, bevor Symptome der 
pernizidsen Anamie sich zeigten. 

Auf Grund seiner neueren Erfahrungen glaubt Faber, daB die ,,chronische 
Gastritis mit Achylie“ der Andmie vorangeht und in ursachlichem Verhaltnis 
zu der letzteren steht. Die ,,Achylie“ bewirkt das Wuchern einer reichen Bak- 
terienflora in den obersten, sonst sterilen Darmabschnitten. Zahlreiche dieser 
Bakterien scheiden Hamolysine aus, die in diesen besonders resorptionsfahigen 
Teilen des Verdauungstractus in den Organismus eindringen und nun eine 
Blutdestruktion hervorrufen. Besonders naheliegend scheint Faber diese Hypo- 
these als Erklarung fiir die leichteren Falle von Anamie; aber auch auf die 
idiopathischen pernizidsen Anamien kénnte sie nach Verfassers Ansicht ausge- 
dehnt werden. 

Es diirfte von Interesse sein, daB ich in dem Urin von 5 Patienten, bei 
denen ,,Achylie“ und typische pernizidse Anamie bestanden, Arsen habe nach- 
weisen kénnen. Gleichzeitig fand Ld, der Vorsteher des chemischen Instituts 
des Rudolf Virchow-Krankenhauses, in den Tapeten der von den betreffenden 
Kranken bewohnten Zimmer Arsen. 

Der positive Befund von Arsen im Urin bei diesen Patienten, die vorher 
kein Arsen genommen hatten, spricht fiir die Diagnose einer ,,chronischen 
Arsenikvergiftung“.. Fraglich bleibt es trotzdem, ob diese das Krankheitsbild 
der pernizidsen Anamie erzeugt hat. Ausgeschlossen ist ein solcher Zusammen- 
hang durchaus nicht. Nach den Lehrbiichern der Pharmakologie und Toxi- 
kologie kann die chronische Arsenvergiftung zu einer Andmie fiihren, die 
einen geradezu pernizidsen Charakter annehmen kann. Immerhin ist die 
Moglichkeit, daB bei diesen Patienten mit nachgewiesener Arsenvergiftung an- 
dere, nicht feststellbare Ursachen — eventuell im Sinne Fabers — das Krank- 
heitsbild der perniziédsen Anamie erzeugt haben, natiirlich nicht auszuschlieBen, 
und ich bin weit entfernt davon, Falle von perniziédser Andmie ohne weiteres 
als chronische Arsenvergiftungen deuten zu wollen. Denkbar ware es aber sehr 
gut, da gerade bei Personen, die an chronischer ,,Achylie“ leiden, geringe 
Mengen von Arsen, die durch die Atmung aufgenommen werden, toxisch 
wirken und eine pernizidse Anamie hervorrufen kénnen. 


Ich habe auf die Wichtigkeit von Giftwirkungen fiir die Entstehung der 
progressiven perniziésen Anamie an anderer Stelle (L. Kuttner) aufmerksam 
gemacht. Ubrigens weisen auch andere Autoren, z. B. Grawitz, daraut hin, daB 
Aufnahme von Giften durch die Atmung oder durch die Verdauungsorgane 
mit aller Wahrscheinlichkeit als Grundursache der pernizidsen Anamie in 
Frage kommen kann. Selbstverstandlich kénnte diese Atiologie — wenn iiber- 
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haupt — nur fur eine beschrankte Zahl von Fallen von perniziéser Andmie Be- 
deutung haben. 


Ernste, das Bild schwerster Anamie und Kachexie darbietende Allgemein- 
erscheinungen kommen nicht nur im Endstadium einer Gastritis anacida (An- 
adenie) zur Beobachtung, sondern kénnen ebenso gut — und zwar nach meinen 
Friahrungen gar nicht so selten — gewissermafen ,,krisenartig“ interkurrent 
bei vorher ganz latent oder mit geringen dyspeptischen Beschwerden ver- 
laufenden Magenkatarrhen eintreten. 

Es ist klar, daB gerade diese schweren Veranderungen des Blutes und des 
Allgemeinbefindens den Gedanken an das Bestehen eines Magenkrebses nahe 
ricken lassen. Gelingt es, in diesen Fallen einen dem Magen angehorigen 
Tumor zu fiihlen, so ist die Diagnose ,,Carcinom“ gesichert. Leider 1ABt aber 
gerade hier die Palpation oft im Stich, weil es sich bei den mit Achlorhydrie 
und guter Motilitat verlaufenden Krebsfallen gewéhnlich um Carcinome 
handelt, die hoch oben unter dem linken Rippenbogen an der kleinen Kurvatur 
gelegen sind. Die Diagnose bei einem derartigen Falle in suspenso zu halten, 
bis ein Tumor palpabel wird, ist durchaus unzulassig. Selbstverstandlich 
kommt es darauf an, das Carcinom moglichst friihzeitig zu erkennen, d.h. in 
einem Stadium, in dem noch eine Radikaloperation moéglich ist, und bevor aus- 
gesprochene Ernahrungsstérungen jeden Zweifel an dem Bestehen eines Krebs- 
leidens nehmen. 

Deswegen bediirfen wir zur Aufklarung dieser unsicheren Falle noch ver- 
schiedener anderer Untersuchungen. 

Als solche kommen in Frage: 

1. Die Untersuchung auf Blut im Mageninhalt und 
in den Faeces. Das Carcinom des Magens zeigt eine ausgesprochene 
Neigung zu Blutungen. Kleine blutige Schleimhautfetzen, resp. blutig  tin- 
gierten Mageninhalt bei der Magenausspiilung oder bei der Entnahme des 
Probefriihstiicks beobachtet man, worauf Ewald zuerst aufmerksam gemacht 
hat, haufig als erstes objektives Zeichen eines Carcinoms, lange bevor ein 
Tumor palpabel ist. 

Zuweilen sind diese Beimengungen von Blut zum Mageninhalt so gering, 
daB sie, worauf ich bereits im Jahre 1895 (L. Kuttner) hingewiesen habe, 
nicht durch das bloBe Auge, sondern nur durch eine ad hoc angestelite che- 
mische Untersuchung nachweisbar sind. Anstatt der Mageninhaltsunter- 
suchung oder neben einer solchen kann man natiirlich auch die Faeces zur 
Untersuchung auf Blutbeimengungen benutzen. Auf das Vorkommen solcher 
,latenter“ Blutungen im Stuhlgang hat Ewald ausdriicklich aufmerksam ge- 
macht. Der Nachweis dieser ,,okkulten“’ Blutungen, wie Boas spater im Jahre 
1901 diese ,,Minimalblutungen“ genannt hat, spielt nach der Angabe der 
meisten Autoren diagnostisch eine besonders groBe Rolle, um Falle von Magen- 
carcinom, die mit Salzsauremangel und ohne Stagnation verlaufen, abzu- 
grenzen von den gutartigen, mit Achlorhydrie einhergehenden Magenerkran- 
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kungen, bei denen Blutungen gar nicht oder nur AuBerst selten vorkommen 
sollen. 

Uber die Haufigkeit des Vorkommens okkulter Blutungen beim Magencar- 
cinom liegen zahlreiche Literaturangaben vor. 

So wies Boas unter 124 Patienten mit Magencarcinom 107mal (86°/.) 
solche ,,okkulten“ Blutungen nach. Meist waren diese Blutungen konstant und 
durch die Therapie unbeeinfluBbar. Zu Ahnlichen Ergebnissen kamen andere 
Autoren: so fand Hartmann ,,okkulte< Blutungen bei 14 unter 17 Magen- 
carcinomkranken, Kemp bei 36 (88°/,) unter 41 Patienten etc. 

An der Tatsache, daB das Magencarcinom bei seiner Tendenz zum Zerfall 
mit Ulcerationsbildung sehr haufig zu Blutungen und speziell zu solchen 
»Minimalblutungen“ fithrt, ist auch nach meinen Erfahrungen nicht zu 
zweifeln. 

Es fragt sich nur, ob wir in dem Nachweis von Blut im Mageninhalt oder 
in den Faeces tatsdchlich ein zuverlassiges Unterscheidungsmerkmal besitzen 
zwischen den uns augenblicklich interessierenden Fallen von Magencarcinom 
und der idiopathischen Gastritis anacida. 

Voraussetzung fiir eine derartige Annahme ware, daB bei den letzteren 
Blutungen dauernd vermiBt werden, und daB wir imstande waren, einen posi- 
tiven Blutbefund in den Faeces eindeutig auf den Magen, bzw. auf eine maligne 
Neubildung in demselben zu beziehen. Uber diese Fragen ist in den letzten 
Jahren vielfach diskutiert worden. 

Zu dem ersteren Punkt auBert sich die Mehrzahl der Autoren dahin, 
daB bei der einfachen Gastritis anacida okkulte Blutungen tiberhaupt nicht 
oder nur sehr selten auftreten. So haben u. a. Boas und Kochmann bei 44 Pa- 
tienten, bei denen sie Gastritis anacida festgestellt hatten, wohl voriibergehend, 
aber nie bei wiederholter Untersuchung okkulte Blutungen nachweisen kénnen. 
Ich habe bereits im Jahre 1902 (L. Kuttner) darauf hingewiesen, daB auch bei 
der einfachen chronischen Gastritis anacida Blutungen vorkommen kénnen, und 
habe dann spater wiederholt (L. Kuttner) auf derartige Zufalle aufmerksam 
gemacht. Ich beziehe mich bei diesen Angaben nur auf Beobachtungen, die ich 
durch den Sektionsbefund zu kontrollieren Gelegenheit hatte. 

Bei einem Teil der Falle, bei denen ich Gastritis anacida und okkulte 
Blutbeimengungen im Stuhl nachgewiesen hatte, ergab die Autopsie im Ver- 
laufe des Verdauungstractus tiberhaupt keine Veranderungen. Vielleicht lagen 
den Blutungen kleine Erosionen der Schleimhaut zu Grunde, die bei der 
Sektion nicht mehr nachweisbar waren, weil hamorrhagische Erosionen ohne 
Narbe zu heilen pilegen; vielleicht handelte es sich bei einem anderen Teil 
dieser okkulten Magenblutungen, fiir die jede greifbare anatomische Unterlage 
fehlte, um Thrombosen oder Embolien in einem beschrankten Circulationsgebiet, 
um GefaBveranderungen, um Zustande, die man als hamorrhagischen Infarkt 
bezeichnet. Nun behauptet Boas allerdings, daB ich als einziger das Vor- 
kommen okkulter Blutungen bei der Gastritis anacida behaupte, und zitiert 
Schmilinsky, Hartmann und Schlof, die sich ,,unisono“ seiner Ansicht iiber 
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das Fehlen von Blut bei der Gastritis anacida angeschlossen hatten. Von diesen 
Autoren sagt Schmilinsky in seinem Vortrage, daB er okkulte Blutungen bei der 
Gastritis anacida im allgemeinen nicht gefunden habe. Hartmann hat tatsach- 
lich bei der Gastritis anacida niemals okkultes Blut nachweisen kénnen, hat 
aber im ganzen nur 4 Falle von Gastritis anacida daraufhin untersucht; Schlof 
hat 20 Falle von ,,Achylie“, resp. Gastritis anacida auf okkulte Blutungen 1an- 
gere Zeit hindurch beobachtet und hat dabei in 3 Fallen positiven Blutbefund 
erhoben. Trotzdem kommt Schlof zu dem Resultat, ,da8 bei Gastritis anacida 
und ,,Achylie“ okkultes Blut mit ganz verschwindenden Ausnahmen nicht vor- 
kommt.“ Wie Schlof# aus seinen Untersuchungsbefunden diese SchluBfolgerung 
ziehen konnte, ist mir nicht recht begreiflich. Tatsachlich wiirden doch nach 
seinen Beobachtungen, wenn man in dieser Weise verallgemeinern diirfte, 15°/, 
der Falle von Gastritis anacida zu Blutungen fithren. Schlof geht iiber seine 
positiven Blutbefunde leicht hinweg, indem man annimmt, daB in dem einen 
der 3 Falle trotz des anaciden Befundes des exprimierten Probefriihstiicks 
ulcerative Prozesse vorlagen. Diesen Verdacht stiitzt er auf die giinstige Beein- 
flussung der Krankheit durch eine typische Ulcuskur und auf das Verschwinden 
der okkulten Blutungen nach Beendigung der Behandlung. In den beiden 
anderen Fallen lieB sich ,,eine Erklarung fiir den positiven Blutbefund nicht 
finden“. Schlof glaubt, durch seine Untersuchungen die Annahme, ,,daB bei 
der Ladierbarkeit der Magenschleimhaut bei ,, Achylie“ okkulte Blutungen vor- 
kommen miBten, endgiiltig widerlegt zu haben.“ ,,Uber strittige Fragen in der 
Medizin“ — sagt Schlof — ,,entscheiden nicht theoretische Raisonnements, 
sondern der Ausfall wissenschaftlicher Untersuchungen“. 

Die Ausfiihrungen von Schlof sind durchaus unberechtigt. Solange die 
3 Falle von Gastritis anacida, bei denen Schlof okkultes Blut in den Faeces 
gefunden hat, durch den Sektionsbefund nicht aufgeklart sind, mu8B man aus 
seinen Untersuchungen die SchluBfolgerung ziehen, daB sich unter 20 Fallen 
von Gastritis anacida 3 Falle mit okkulten Blutungen befunden haben. 


In jiingster Zeit ist Kemp (l.c.) dieser Frage noch einmal nachgegangen, 
indem er bei 100 Patienten, die an Gastritis chronica mit ,,Achylie“ litten, 
Faecesanalysen anstellte. Dabei fand er 91mal standig blutfreie Faeces, bei 
6 von den restierenden 9 Patienten wurde Blut im Stuhlgang nur 1—2mal nach- 
gewiesen, bei den iibrigen 3 dagegen mehrmals. 

Da in diesen 9 Fallen von Kemp ebenfalls Sektionsbefunde nicht vor- 
liegen, muB es dahingestellt bleiben, ob bei diesen Kranken die Gastritis die 
Veranlassung zu Blutungen gegeben hat, oder ob nebenbei zu Blutungen 
neigende Komplikationen im Verdauungstractus bestanden haben. 


DaB die einfache Gastritis chronica anacida zu Blutungen — und sogar zu 
todlichen — fiihren kann, beweisen nicht nur Sektionsbefunde von mir, sondern 
auch Mitteilungen anderer Autoren. So referierte beispielsweise Teissier (aus 
Lyon) im Jahre 1884 iiber einen 55jahrigen Alkoholiker, der an Gastritis chro- 
nica mit Erbrechen der Speisen und Hamatemesis litt; bei der Autopsie fand 
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sich kein Krebs, sondern nur chronische Gastritis mit bedeutender Hyper- 
trophie der Magenwand. 

Singer, der in einem jiingst erschienenen Aufsatz seine Erfahrungen tiber 
seltene Formen von gastro-intestinaler Blutung mitteilt, AuBert sich zu dieser 
Frage in folgendem Sinne: ,,Weniger bekannt, aber durch verlaBliche Unter- 
suchungen zweifellos sichergestellt ist das Vorkommen von Blutungen beim 
chronischen achylischen Magenkatarrh.“ 

Die Beziehungen der chronischen Gastritis zu Geschwiirsprozessen und 
das Vorkommen von Blutungen im Verlaufe der Gastritis anacida beweisen 
weiterhin die Mitteilungen von Nauwerck, der ber Gastritis ulcerosa chronica 
berichtet, von Sansoni, der Falle von Gastritis ulcerosa chronica anachlor- 
hydrica beschreibt, von Dieulafoy, der Achlorhydrie in einigen Fallen des von 
ihm als ,,Exulceratio simplex“ bezeichneten Krankheitsbildes beobachtet hat. 
Ich verzichte auf weitere Literaturangaben. 


Ob der gutartige, mit SalzsAureverlust verbundene Magenkatarrh seltener 
oder haufiger Veranlassung zu Blutungen gibt, will ich ebenfalls nicht weiter 
behandeln. Ich habe nie behauptet, daB man bei der Gastritis anacida 
immer Blut finden mu 8B, sondern habe stets nur gesagt, daB man auch bei 
der Gastritis anacida Blut finden kann. Und daran muB ich festhalten, 
denn fiir meine Angaben sprechen nicht ,,theoretische Raisonnements“, sondern 
einwandfreie Sektionsbefunde. 

Derartige Beobachtungen schranken natiirlich die differentialdiagnostische 
Bedeutung manifester oder okkulter Magenblutungen bei Salzsauremangel 
ein. Dazu kommt nun aber noch ein weiterer, sehr wesentlicher Faktor, der zur 
Vorsicht in der Beurteilung okkulter Blutungen mahnt: das ist die von mir 
immer wieder betonte Tatsache, daB es im Verlaufe des Verdauungstractus 
eine sehr groBe Anzahl von Gelegenheitsursachen — _ Divertikel, Polypen, 
Myome, Varicen, arteriosklerotische Veranderungen der GefaBe,  solitare 
Darmgeschwiire etc. — gibt, die manifeste und okkulte Blutungen veranlassen 
k6énnen, 

Nun wird immer wieder behauptet, die von mir beobachteten Affektionen, 
die auch bei langem Decursus morbi zu Blutungen aus den Verdauungs- 
organen fihren kénnen, stellen Raritaten dar, die praktisch von geringer Be- 
deutung seien. Dieser Ansicht mu8 ich widersprechen. GewifB handelt es sich 
bei einigen von mir beobachteten, zu Blutungen neigenden Anomalien und Er- 
krankungen um seltenere Vorkommnisse. Andere Affektionen aber — tuber- 
kulése Darmgeschwiire, Varicen, Polypen etc. — habe ich, wie ich an der 
Hand eines groBen Sektionsmaterials bereits im Jahre 1910 in der Balneo- 
logischen Gesellschaft demonstriert habe, verhaltnismaBig haufig als ganz 
unerwartete Ursachen fiir die intra vitam beobachtete okkulte Blutung bei 
der Sektion angetroffen. Im iibrigen haben sich in jiingster Zeit auch andere 
Autoren, besonders Singer (l.c.) und Stadelmann, in meinem Sinne ausge- 
sprochen und itber Falle von Blutungen im Verdauungstractus berichtet, denen 


Stérungen der Sekretion. 683 


die differentesten, intra vitam nur schwer, bzw. iiberhaupt nicht zu deutenden 
Ursachen zu Grunde gelegen haben. 

Sehr instruktive Praparate, die die Vielseitigkeit der unberechenbaren Ver- 
anlassungen zu Blutungen aus dem Verdauungstractus illustrieren, hat 
Stadelmann erst vor kurzem in der Berliner medizinischen Gesellschaft de- 
monstriert. Bei dieser Gelegenheit haben auch Stadelmann und ebenso Pick be- 
sonders hervorgehoben, daB auch der pathologische Anatom in gewissen Fallen 
die Quelle der intra vitam beobachteten Blutungen aus den Verdauungs- 
organen trotz sorgfaltigster Untersuchung nicht aufzudecken imstande ist. 

Besonders groB ist die Zahl der Zufalligkeiten, mit denen wir bei positivem 
Blutnachweis in den Faeces rechnen miissen. 

In der Erwagung dieser Tatsache habe ich beziiglich der Beurteilung 
des positiven Blutbefundes im Stuhlgang besondere Vorsicht angeraten. Diese 
Mahnung ist von verschiedenen Autoren, Kemp, Strauf, so ausgelegt worden, 
als ob ich der Untersuchung des Mageninhalts auf okkultes Blut gegeniiber 
der Faecesuntersuchung eine gewisse Uberlegenheit zuschriebe, und als ob ich 
die Fehlerquelle iibersehe, die den positiven Blutbefunden bei der Magen- 
inhaltsuntersuchung anhaften. Beide Annahmen sind unrichtig. 

Ich selbst habe darauf hingewiesen, daB beim Magencarcinom das okkulte 
Blut zuweilen nur in den Faeces, nicht aber im Mageninhalt zu finden ist 
und habe bereits im Jahre 1910 (l.c.) iiber 5 Falle von Magencarcinom be- 
richtet, bei denen Blut nur im Stuhlgang, nicht im Mageninhalt nachweisbar 
war. Deswegen habe ich an derselben Stelle damals bereits auf die Wichtig- 
keit aufmerksam gemacht, sich nie auf die Untersuchungen des Mageninhalts 
zu beschranken, sondern stets — selbst wenn der Mageninhalt kein Blut ent- 
halt — auch die Untersuchung der Stithle auf okkultes Blut vorzunehmen. 
,Natiirlich miissen wir’ — so fiihrte ich wortlich aus — ,,einen so wider- 
sprechenden Befund besonders kritisch beurteilen, da wir immer mit der Még- 
lichkeit rechnen miissen, daB bei einem solchen Verhalten die Quelle der 
Blutung nicht im Magen, sondern im Darm oder an anderer Stelle gelegen 
sein kann.“ Nur um die Schwierigkeit der Deutung des positiven Blutbefundes 
zu illustrieren, sei hier kurz noch daran erinnert, daB auch auBerhalb des 
Magendarmkanals gelegene Prozesse, Erkrankungen der Leber, der Gallen- 
blase und des Pankreas, daB vor allem auch verschiedene, oft mit Achlorhydrie 
einhergehende konstitutionelle Erkrankungen, Infektionskrankheiten, Intoxi- 
kationen, schwere Andmie, Leukamie, Falle von Purpura, septische Pro- 
zesse etc. zu okkulten Blutungen fiihren kénnen. 

Die Befiirchtung, daB es sich bei positivem Nachweis von Biut im Magen- 
inhalt nicht um spontane, sondern um artifizielle, durch den Reiz des einge- 
fiihrten Magenschlauches bedingte Blutungen handeln kénne, ist gewiB be- 
rechtigt, und ich gebe gern zu, daB man in den Befunden Pichlers, der bei 
4000 Untersuchungen in Fallen von chronischer Gastritis anacida 271mal im 
ausgeheberten Mageninhalt Blut nachweisen konnte (,,Achlorhydria haemor- 
rhagica gastrica“), mit der Moglichkeit traumatischer Blutungen rechnen muB. 
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Die Schleimhaut bei der Gastritis anacida ist eben nach dem uberein- 
stimmenden Urteil samtlicher Autoren sehr leicht ladierbar. Gerade dieser Um- 
stand gibt die Erklarung fiir den Befund von okkultem Blut im Stuhl bei ein- 
facher Gastritis anacida. Ebenso wie durch den Reiz des Magenschlauches 
kénnen auch durch den mechanischen Reiz der Nahrung, durch Husten und 
Wiirgen, durch Pressen beim Stuhlgang etc. artifizielle Blutungen im Magen’ 
hervorgerufen werden. Am zweckmafigsten ist es demnach, zur Kontrolle beide 
Proben anzustellen und zunachst den Stuhlgang — unter den iiblichen Kau- 
telen — auf okkultes Blut zu untersuchen. Fallt die Reaktion hierbei positiv 
aus, so wird man, vorausgesetzt, daB keine Kontraindikation gegen die Ein- 
fiihrung des Magenschlauches besteht, den Mageninhalt auf Beimengungen 
von Blut untersuchen. Der positive Ausfall dieser Probe schlieBt natiirlich 
nicht aus, daB es sich hierbei um eine artifizielle Blutung handelt, die mit 
dem Nachweis des Blutes im Stuhlgang aber durchaus nicht in Verbindung 
zu stehen braucht. Der negative Befund ist nach meinen obigen Auseinander- 
setzungen kein Beweis dafiir, daB das im Stuhl nachgewiesene Blut nicht doch 
aus dem Magen stammen kann. 

Eine weitere Klarung des Befundes in diesen Fallen ist eventuell durch 
wiederholte Untersuchungen des Mageninhalts und des Stuhlganges 
am besten in der Weise durchfiihrbar, daB man zwischen diesen beiden Unter- 
suchungen einige Tage vergehen la8t, um abzuwarten, bis die durch Ein- 
fiihrung des Magenschlauches eventuell bedingte Magenlasion wieder ge- 
heilt ist. 

Ubrigens gelingt es dem in der Untersuchung Geiibten leicht, frische Bei- 
mengungen von Blut zum Mageninhalt von Alteren, dunkler gefarbten Blut- 
spuren zu. unterscheiden. Jedenfalls aber hat der einmalige Nachweis 
von Blut im Mageninhalt oder in den Faeces diagnostisch iiberhaupt keinen 
Wert. Unterstiitzend fiir die Diagnose wird der Blutbefund erst dann, wenn 
er wiederholt oder gar konstant erhoben wird. 

Wie vorsichtig man aber auch dann noch bei auf Magencarcinom ver- 
dachtigen Fallen von Gastritis anacida in der diagnostischen Beurteilung des 
Blutbefundes sein muB, beweisen unter anderem zwei instruktive Falle meiner 
Beobachtung, bei denen ich bei totaler Achlorhydrie (,,Achylie“) dauernd Blut 
in den Faeces fand, und bei denen mit Riicksicht auf den zunehmenden Verfall 
der Patienten die Vermutung, daB die Erkrankung von einem malignen Neo- 
plasma ausgehe, sehr nahegelegt wurde. Dieser Suspekt wurde unterstiitzt 
durch den auf Carcinomverdacht hin lautenden Réntgenbefund. Die Sektion 
in diesen beiden Fallen ergab die diagnostizierte Gastritis. Ein Magentumor 
war nicht vorhanden. Als Quelle der Blutung fand man solitare tuberkulése 
Darmgeschwiire. In den anderen Organen waren keine tuberkuldsen Erkranx 
kungen nachweisbar. 

Ich vertiige noch tiber eine ganze Reihe weiterer Erfahrungen, die be- 
weisen konnten, wie leicht okkulte Blutungen bei Achlorhydrie die Diagnose in 
die falsche Bahn des Krebsverdachtes lenken kénnen, wenn man sich auf den 
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Standpunkt stellt, in diesen Symptomen bei Salzsauremangel, bzw. bei 
»Achylie“ einen Beweis fiir eine carcinomatése Erkrankung des Magens zu 
sehen. Indessen, ich will nicht weiter auf Einzelheiten eingehen. Nur mit 
wenigen Worten sei noch erwahnt, daB auch der negative Ausfall der Blut- 
probe im Mageninhalt und in den Faeces diagnostisch nur mit gréBter Vor- 
sicht zu verwerten ist. Ich besitze Praparate, die mit Salzsduremangel und 
gut erhaltener Motilitat verlaufene Falle von ausgedehnten Magencarcinomen 
darstellen, die erst in den letzten Lebenstagen der Patienten zu Blutungen ge- 
fuhrt haben, nachdem der Durchbruch der Tumoren erfolgt war. In anderen 
Fallen von Magenkrebs, die auch durch den Sektionsbefund bestatigt sind, 
habe ich trotz dauernd wiederholter, bis zum Lebensende des Kranken fort- 
gesetzter Untersuchungen nie Blut im Mageninhalt oder in den Stithlen nach- 
weisen kénnen. Uber ahnliche Befunde berichten auch Ewald, Kemp (l.c.) u.a. 

Zuweilen wechseln Zeiten, in denen man selbst bei wochenlang fort- 
geseizter Untersuchung kein Blut findet, mit kiirzer oder langer dauernden 
Perioden, in denen taglich okkultes Blut nachweisbar ist. 

Trotz der Feststellung aller dieser Tatsachen méchte ich entschieden dem 
Einwand entgegentreten, daB ich dem Nachweis von manifesten und okkulten 
Blutungen fiir die Entscheidung der Frage, ob der Erkrankung eine ein- 
fache Gastritis anacida oder ein Carcinom des Magens zu Grunde liegt, 
keine oder eine zu geringe Bedeutung beimesse. Gegen einen derartigen 
Vorwurf schiitzt mich allein schon die Tatsache, daB ich seit dem Jahre 1895 
immer wieder auf die Wichtigkeit der Untersuchungen auf okkulte Blu- 
tungen hingewiesen habe. Bereits in meiner ersten Publikation tiber diesen 
Gegenstand (1895 I.c.) sagte ich wortlich: ,,Und das (d.h. das Vorkommen 
solcher latenten, fiir das Auge nicht sichtbaren Blutungen im Mageninhalt) 
méchte ich ganz besonders hervorheben, weil ich es nirgends in den gangbaren 
Hand- und Lehrbiichern erwahnt finde und es mir fiir die Praxis von groBer 
Bedeutung erscheint“. 

Ich halte es auch heute noch fiir absolut notwendig — dafiir spricht schon 
die ausfiithrliche Behandlung dieses Themas an dieser Stelle —, bei allen hart- 
nackigen Verdauungsstérungen Untersuchungen auf okkulte Blutungen metho- 
disch durchzufithren und bei positivem Befunde mit allen uns zu Gebote 
stehenden Mitteln die Ursache der Blutung nach Médglichkeit zu erforschen. 
Ich habe es nie bestritten und gebe es auch jetzt noch ohne Einschrankung 
zu, da® durch fortgesetzte Untersuchungen auf okkulte Blutungen die Dia- 
gnose in die richtige Bahn gelenkt werden kann. Ich habe stets nur davor 
gewarnt — und dazu fiihle ich mich auf Grund meiner diesbeziiglichen Er- 
fahrungen dringend verpflichtet —, diesen Befunden in zweifelhaften 
Fallen von Magencarcinom, und auf diese kommt es differentialdiagnostisch 
doch in erster Linie an, eine gar zu groBe Bedeutung beizulegen. Es ist er- 
freulich, daB in jiingster Zeit auch von anderen Seiten ahnliche Mahnrufe er- 
gehen. Tatsachlich wird jedenfalls neuerdings allgemein der Nachweis okkulter 
Blutungen aus dem Verdauungstractus nicht mehr so hoch bewertet wie frither. 
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Immerhin wird die Bedeutung dieser Befunde, namentlich fir die Diagnose 
Magengeschwiir und -krebs, auch heute noch vielfach wberschatzt. 

Von den iibrigen Untersuchungsmethoden, die bei sog. ,,Achylie* zur 
Differentialdiagnose zwischen idiopathischer Gastritis anacida und Magen- 
carcinom heranzuziehen sind, kommt weiterhin in Frage: 


2. Die Priifung der Entleerungsfahigkeit des Magens. 


Uber das Verhalten der Entleerungsfahigkeit des Magens bei der sog. 
»Achylia gastrica simplex“ habe ich bereits gesprochen. Hier méchte ich nur 
meine Erfahrungen zusammenstellen, die bei der Differentialdiagnose: Car- 
cinoma ventriculi seu Gastritis anacida in Erwagung zu ziehen sind. 

Dieselben entsprechen im wesentlichen den Angaben Kemps (l.c.). 

Normale Entleerungsfahigkeit auch gréberen Probemahlzeiten gegentber, 
z. B. nach Verabreichung der Bourget-Faberschen Retentionsmahlzeit, kommt 
ebenso bei der einfachen Gastritis anacida wie beim Carcinom des Magens 
vor. Der weitgehenden Behauptung von Martius, ,,wenn bei monatelang. be- 
stehender totaler Achylie Stagnation und Zersetzung ausbleiben, so schlieBe 
man das Carcinom getrost aus“, muB ich entschieden widersprechen. Ich habe 
viele Falle von Magencarcinom beobachtet, bei denen die motorische Funktion 
des Magens bis zum Tode vollstandig normal geblieben ist. Wie die Palpation 
und mit Sicherheit die Sektion ergibt, handelt es sich in solchen Fallen meist 
um Carcinome, die an der kleinen Kurvatur gelegen sind, zuweilen auch um 
circumscripte Krebsknoten in den Magenwandungen. 

Aus einer groBen Zahl von derartigen Beobachtungen greife ich folgende 


als pragnantes Beispiel heraus: 

Der 45jahrige Patient stand monatelang ausschlieBlich wegen andauernder Anorexie 
in meiner Behandlung. Die 4uBere Untersuchung der einzelnen Organe ergab nichts Ab- 
normes; eine irgendwie erhebliche Gewichtsabnahme bestand nicht. Die wahrend der 
langen Beobachtungszeit immer wieder vorgenommene Untersuchung der Magenfunktion 
ergab stets dasselbe Resultat: Der 1 Stunde nach Probetriihstiick entnommene Mageninhalt 
reagierte sauer, zeigte eine Aciditat von 6 und enthielt nie freie, nie gebundene HCl; 
die EiweiBverdauung (nach Hammerschlag) war: 0; bei der Verdauungsprobe mit der 
Fibrinflocke war die letztere nach 12stiindigem Stehen zum Teil verdaut. Die Motilitat des 
Magens war stets gut; der niichterne Magen enthielt nur etwas Schleim; eine Stunde 
nach Probefriihstiick waren nur noch geringe Mengen schleimigen Mageninhalts zu er- 
langen, die ein Filtrat von ca. 35 cm* ergaben; bei der an die Entnahme des Probe- 
friihstiicks angeschlossenen Magenausspiilung floB das Spiilwasser klar ab. Milchsaure 
war nie vorhanden. 

Es hatte nahe gelegen, hier die Diagnose auf Achylia gastrica simplex zu stellen; 
doch zeigten der weitere Verlauf und der Obduktionsbefund ,Perforationsperitonitis, aus- 
gehend von einem Magencarcinom“, wie unberechtigt diese Annahme gewesen ware. 

Ebenso sind Retentionen leichteren und mittleren Grades, bei denen wir 
5—6 Stunden nach den bekannten groben Kostdarreichungen noch Nahrungs. 
reste im Magen antreffen, differentialdiagnostisch nach keiner Richtung hin 
zu verwerten. 


Wenn derartige Stérungen auch haufiger bei der als Begleiterscheinung 
eines Magenkrebses bestehenden Gastritis anacida anzutreffen sind als bei der 
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benignen Gastritis chronica mit ,, Achylie“, so kommen sie doch auch bei diesem 
Krankheitsbilde vor, so daB diagnostische Schliisse aus solchen Befunden allein 
nicht zu ziehen sind. 

Wird im Laufe der Erkrankung trotz sachgemaBer Behandlung die 
Retention starker, so kann man eher an Carcinom als an einfache Gastritis 
denken. Umgekehrt dagegen ist eine Besserung in dem Verhalten mittelschwerer 
und leichterer Grade von Retention differentialdiagnostisch kaum zu bewerten. 
Die sog. ,,kleine Retention“ (Madsen, Borgbjdrg u. a.) und die ,,mikroskopische 
Retention“ (Borgbjarg, Pfannenstiel u. a.) kommen so haufig auch bei der ein- 
fachen Gastritis anacida zur Beobachtung, daB sie als Krebssymptome unter 
keinen Umstanden zu benutzen sind. Dagegen lat dauerndes Bestehenbleiben 
mittelschwerer Retention, d.h. kontinuierlicher Nachweis von Nahrungsresten 
7—8 Stunden nach GenuB der Leuwbe-Riegelschen Probemittagsmahlzeit oder 
nach Verabreichung der Bourget-Faberschen Probekost eher an Carcinom als 
an einfache Gastritis anacida denken, wenn auch letztere auf Grund eines 
solchen Befundes nicht ohne weiteres auszuschlieBen ist. Noch viel entschiedener 
im Sinne eines carcinomatésen Magenleidens spricht jede sch were Retention 
von Nahrungsresten, d.h. der Befund von Speiseriickstanden im niichternen 
Magen ca. 12 Stunden nach Verabreichung der genannten Probekosten. 
Wiederholter Nachweis einer so hochgradigen Stagnation bei einfacher 
Gastritis chronica ,,mit Achylie“ ist zwar von Faber und Kemp (I. c.) be 
obachtet worden, gehért aber sicher zu den seltensten Ausnahmen und muf 
uns veranlassen, mit der gréBten Sorgialt nach einem eventuell vorhandenen 
Magencarcinom zu suchen. 


3. Die Untersuchung auf das Verhalten der Fermente. 


Nach Riitimeyer (1.c.) sprechen in unklaren Fallen wiederholte 
Befunde sehr geringer Labwerte (1:10) eher fiir ,,Achylie“ als fiir be- 
ginnendes Carcinom, bei dem man haufig héhere Werte (1:40 bis 1: 320) 
findet. Die Untersuchung der peptischen Kraft eines anaciden Magensaftes gibt 
nach Riitimeyer fir die Differentialdiagnose zwischen ,,Achylie“ und Carcinom 
weniger Anhaltspunkte als die Labprobe. 

Aus dem Verhalten des Harnpepsins sind nach den einschlagigen Unter- 
suchungen, die H. Tachau auf meine Veranlassung auf meiner Abteilung ge- 
macht hat, bei der Abgrenzung des Magencarcinoms von gutartigen, mit 
Achlorhydrie einhergehenden Magenerkrankungen keine sicheren diagnosti- 
schen Schltisse zu ziehen. 

Ein negativer Harnpepsinbefund, wie ihn Strauf und seine Mitarbeiter 
Wilenko, Takeda, Rosenbusch und ebenso Fuld und Hierayama verwerten 
wollen, findet sich auch bei der Halfte der gutartigen Falle sog. ,, Achylie“, ver- 
einzelt sogar unter normalen Bedingungen, und kann daher fiir die Carcinom- 
diagnose unméglich in Betracht kommen. 

Auch die Angabe von Ellinger und Scholz, daB ein hoher Harnpepsinwert 
bei aufgehobenem Magenferment fiir ein Carcinom spreche, laBt sich, so auf- 
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fallig ein derartiges Zusammentreffen auch ist, nicht ohne weiteres diagnostisch 
verwerten; denn diesen Befund hat Tachau auch bei gutartigen Magener- 
krankungen — 6mal unter 20 Fallen von ,,Achylie‘ — erheben konnen. 


4. Die Untersuchung des niichternen Magens auf Eiter, bzw. aut 

Blut und Eiter, die Untersuchung des Mageninhalts auf An- 

wesenheit von Kolibacillen, des Stuhlganges auf Vorhanden- 
sein von Boas-Opplerschen Stabchen. 


Konstantes Vorkommen von Blut und Eiter, resp. von Blut und eitrigem, 
sicher aus dem Magen stammendem Schleim in gréBeren Mengen sprechen 
fiir ein in Ulceration begriffenes Carcinom. Meist 1a8t schon der fotide Geruch 
des Inhalts Eiterbeimengungen vermuten. Schwieriger zu deuten ist unter Um- 
standen der alleinige Befund von eiterhaltigem, nicht fotide riechendem Inhalt 
im niichternen Magen. Mikroskopisch nachweisbare Eiterzellen, ebenso wie 
Magenepithelien, Myelintrépfchen etc. finden sich auch bei einfacher Achlor- 
hydrie. Diagnostisch verwertbar im Sinne eines Carcinoms sind nur gr6Bere, 
aus dem Magen stammende Eiterungen. Eiterbeimengungen anderer Herkunit 
und anderer Atiologie, speziell aus postulcerdsen und perigastritischen Pro- 
zessen, auf deren Vorkommen Hari besonders aufmerksam gemacht hat, sind 
gewohnlich leicht auszuschlieBen. 

Die Hoffnung, da8 der Nachweis von Bacterium coli im Mageninhalt als 
diagnostisches Hilfsmittel bei Carcinom verwertet werden kénne, hat sich nicht 
bestatigt. Nach Fleckseder findet eine Ansiedlung von Bacterium coli commune 
im Magen am leichtesten statt bei Magendarmfistel und Pylorusinsuffizienz, 
meist bedingt durch infiltrierenden Scirrhus des Magens. Aber auch Mangel an 
Salzsaure aus anderen Griinden begiinstigt das Auftreten von Bacterium coli 
im Magen. Deswegen findet man Kolibacillen nach den Untersuchungen von 
Héflin u.a. haufig auch bei der idiopathischen ,,Achylie“. Schon im Jahre 
1909 hat mein fritherer Assistent M. Hirschberg in Gemeinschaft mit Liefmann, 
dem ehemaligen Vorsteher des bakteriologischen Laboratoriums des Rudolf 
Virchow-Krankenhauses, auf das Vorkommen von Bakterien aus der Koli- 
gruppe im Spiilwasser des niichtern ausgeheberten Magens in (11) Fallen ein- 
facher Gastritis anacida hingewiesen, und ebenso hat mein jetziger Assistenz- 
arzt A, Lindemann, der auf meine Veranlassung in einer groBeren Versuchs- 
reihe sich eingehend mit dem Studium der Bakteriologie des Magens und des 
Darms beschaftigt hat, bei fehlender freier Salzsaure mehr oder weniger groBe 
Mengen gramnegativer kurzer Stabchen im Mageninhalt gefunden. Dieselben 
wurden in der weiteren Untersuchung infolge ihres typischen Wachstums auf 
Gelatine, Drigalsky-Agar, Lackmusmolke, Barsikow-Traubenzucker, Milch und 
im Traubenzuckeragarstich als zur Gruppe der Kolibacillen gehérig erkannt 
Auf Grund dieser Befunde ist die Auffassung R. Schmidts, das Auftreten von 
Kolibacillen im Mageninhalt sei eine Eigentiimlichkeit der Gruppe von Car- 
cinomen, die durch starre Infiltration der Wandung den Magen zu einem dem 
ubrigen Darm vorgesetzten festen Rohr machen, als hinfallig zuriickzuweisen. 
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Ebenso finden sich nach den Untersuchungen von A. Lindemann Boas- 
Opplersche Stabchen, deren Nachweis im Stuhlgang besonders nach Sandberg 
diagnostisch eine gewisse Bedeutung zukommen soll, in fast allen Fallen von 
Achlorhydrie, resp. hochgradiger Hypochlorhydrie im Mageninhalt und in den 
Faeces. Dabei ist das atiologische Moment fiir letztere ganz irrelevant. Der 
positive Befund dieser Stabchen im Mageninhalt oder in den Faeces berechtigt 
auch nicht zu der Annahme einer Milchsauregarung im Magen. Zur Ent- 
wicklung der Bakterien in den genannten Medien geniigt allein schon starkere 
Hypo-, resp. Achlorhydrie. Erst wenn zu diesen Sekretionsanomalien erhebliche 
Stérungen in der Entleerungsfahigkeit des Magens treten, ist Gelegenheit zur 
Milchsaurebildung gegeben. 


5. Die Untersuchung des niichternen Mageninhalts oder des 
Probefrihsticks,resp.desErbrochenen aufGeschwulstpartikelchen. 

Das Auftreten solcher Geschwulstpartikelchen im Erbrochenen oder Aus- 
geheberten der an Magenkrebs leidenden Kranken gehért zu den Seltenheiten. 
Auf das Vorhandensein derselben deuten makroskopisch sichtbare Blutgerinnsel 
hin. Zuweilen haften diese Geschwulstteile an den Fenstern des eingefiihrten 
Magenschlauchs, zuweilen findet man sie im Spiilwasser von Krebskranken. 
Fir das Bestehen eines Krebses absolut beweisend ist das Auftreten dieser 
Partikel nur dann, wenn man mikroskopisch die epithelialen Gebilde in einer 
charakteristischen Anordnung findet. 


6. Die Untersuchung auf Amében und Flagellaten im Schleim 
des niichternen Mageninhalts. 

Nach Cohnheim u. a. trifft man Amében und Flagellaten in den Fallen von 
Magenkrebs, bei denen keine Stagnation der Ingesta besteht, und bei denen 
alkalische Reaktion an der Magenoberflache vorherrscht, also bei den hier zur 
Diskussion stehenden, ohne Stenosierung des Pylorus verlaufenden Carcinomen. 
Ihr Vorkommen soll nach Cohnheim ein relativ friihzeitiges sein. Patho- 
gnostische Bedeutung diirite auch diesen Befunden nicht zukommen. Gelegent- 
lich kommen Flagellaten im Mageninhalt auch bei gutartiger ,,Achylie“ zur 
Beobachtung. 

Wesentlich haufiger als im Magen findet man die Infusorien bei ,,Achylia 
gastrica“ im Stuhl, jedenfalls berichten Wasserthal, Orlowski u.a. iiber der- 
artige Beobachtungen. Ich selbst habe wiederholt bei einfacher chronischer 
Gastritis mit ,,Achylie Flagellaten im Stuhlgang nachweisen koénnen. Fin 
pathogener Charakter kommt diesen Stuhlbefunden nicht zu. 


7. Der Nachweis von Dritisenmetastasen. 

Gelegentlich einmal — 3 derartige Falle habe ich selbst beobachtet — 
kann die Schwellung der Supraclaviculardriisen, besonders der linksseitigen, 
das Bestehen eines okkulten Magencarcinoms nahelegen; doch sind Schwel- 
lungen der Supraciaviculardriisen beim Magencarcinom auBerordentlich selten 
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und nicht pathognostisch fiir diese Erkrankung, da sie auch tuberkuléser Natur 
sein kénnen. Natiirlich ist auch aut das etwaige Vorhandensein von Metastasen 
in der Leber, in der Nabelgegend, im Rectum und bei Frauen auf even- 
tuelle Metastasen in den Ovarien zu achten. Zuweilen sind die metastatischen 
Tumoren, die ja erst im vorgeschrittenen Verlauf der Erkrankung aufzutreten 
pilegen, noch eher zu palpieren als ein hochgelegenes, vom linken Rippenbogen 
oder der Leber bedecktes Magencarcinom. Ganz besondere Genauigkeit er- 
fordert die Untersuchung auf Metastasen — um dies nebenbei zu bemerken — 
in Fallen von Magencarcinom, in denen die Frage der Operation zur Ent- 
scheidung steht. 


8. Die Untersuchung der linksseitigen Pleura. 


Wiederholt habe ich bei Carcinomen der kleinen Kurvatur eine linksseitige 
Pleuritis gefunden. Ist kein anderes Atiologisches Moment fiir das Vorhanden- 
sein dieser Pleuritis nachweisbar, so kann dieselbe den Carcinomverdacht be- 
starken. 


9. Der Nachweis von eiweiBhaltiger Flissigkeit im ntchternen 
Magen nach der von Salomon angegebenen Methode. 

Salomon geht von der Uberlegung aus, daB ein Magencarcinom stets etwas 
eiweiBhaltiges Serum absondert. Sorgt man dafiir, daB kein aus der Nahrung 
stammendes EiweiB im Magen ist, so spricht EiweiBgehalt der Spiilfliissigkeit 
fir Carcinom. 

Salomon gibt am Mittag eiweiBfreie fliissige Kost und spilt abends um 
9 Uhr den Magen vollig rein. Am Morgen darauf wird abermals der Magen 
mit 400 cm’ physiologischer Kochsalzlésung wiederholt gespiilt und dann der 
EiweiBgehalt der Spiilfliissigkeit mittels Efbachschen Reagens, der Stickstoff- 
gehalt des Spiilwassers nach Kjeldahl bestimmt. 

Nach den Beobachtungen von Salomon ist der Verdacht auf Carcinom 
begriindet, wenn nach Versetzung der Spiilfliissigkeit mit Efbachschem 
Reagens alsbald eine feinflockige Triibung besteht oder der Stickstoffgehalt 
nach Kjeldahl 20—25 mg in 100 cm* Spiilwasser iibersteigt. 

Die Angaben Salomons wurden zuerst von Sigel auf der Abteilung von 
Ewald und spater von zahlreichen anderen Autoren nachgepriift. Auf Grund 
der Angaben in der Literatur und nach meinen eigenen Erfahrungen mit der 
Salomonschen Probe méchte ich dieser Untersuchungsmethode lediglich fiir die 
Differentialdiagnose: einfache Gastritis anacida seu Carcinoma ventriculi eine 
gewisse Bedeutung insofern zusprechen, als der positive Ausfall derselben 
im Zusammenhang mit anderen Krebssymptomen im Sinne eines Carcinoms zu 
verwerten ist. Doch ist die Probe, wie auch Goodman mit Recht betont, dureh- 
aus nicht pathognomonisch fiir die Krebserkrankung. Nach den eigenen An- 
gaben Salomons, die nach den Mitteilungen anderer und nach meinen eigenen 
Beobachtungen durchaus begriindet sind, kénnen gelegentlich auch starkere 
katarrhalische Prozesse der Magenschleimhaut eine positive Reaktion der 
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Salomonschen Probe ergeben. Zur Unterscheidung benigner und maligner 
Ulcerationsprozesse halte ich — dies nebenbei bemerkt — ebenso wie Bar- 
dachzi die Salomonsche Methode fiir ungeeignet. Nach Bardachzi spielt bei 
dem Zustandekommen der Reaktion das Verhalten der motorischen Magen- 
funktion insofern eine groBe Rolle, als ,,iiberall dort, wo die Salomonsche 
Probe negativ ausfiel oder zweifelhafte Resultate ergab, normale oder nur 
wenig gestérte motorische Funktion bestand“. 

Jedenfalls ist auch fiir mich nur der positive Ausfall der Reaktion zu be 
rucksichtigen, der negative Befund spricht durchaus nicht gegen Carcinom. 
MaBgebend fiir den positiven Ausfall der Probe beim Krebs ist, daB letzterer 
zu ulcerativen Prozessen neigt. Der Praktiker wird sich gewohnlich mit der 
Anstellung der Efbachschen Reaktion begniigen miissen. 


10. Quantitative Bestimmung geléster EiweiBstoffe nach Wolf und 
Junghans. 

Ein anderes Verfahren zur Differentialdiagnose zwischen einfacher chroni- 
scher Gastritis anacida und Carcinoma ventriculi haben Wolff und Junghans 
auf der Abteilung von Ewald ausgearbeitet. Diese Autoren bestimmten die im 
Mageninhalt gelésten EiweiBstoffe und verschafften sich auf diese Weise einen 
Mafstab fiir die Verdauungsarbeit des Magens bis zum Augenblick der Aus- 
heberung. 

Die Ausfithrung der Methode erfolgt so, daB von dem 1 Stunde nach 
Probefriihstiick ausgeheberten filtrierten Mageninhalt steigende Verdiinnungen 
in Reagensglaschen gefillt werden, und zwar nacheinander Magensaft zu 
destilliertem Wasser 1:10; 0°5:10; 0:25:10; 0°1:10; 0:05:10; 0-025: 10. 
Dann wird in jedem Glaschen mit 1 cm* folgenden Reagens itiberschichtet: 
Phosphorwolframsaure 0:3, Acid. hydrochlor. pur. 1-0, 96°/,iger Alkohol 20-0; 
Aq. destillat. ad 200-0. 

Zur Bezeichnung der EiweiBmenge diente der Verdiinnungsgrad des 
ersten R6hrchens, in dem sich bei der Uberschichtung keine ringformige 
Tribung mehr bildete. 

Wolff und Junghans fanden bei den Durchschnittswerten einen Par- 
allelismus zwischen Pepsinwert und Gehalt an geléstem EiweiB; dagegen 
bestand dieser Parallelismus nicht zwischen dem EiweiBgehalt und dem Wert 
fiir freie Salzsdure. Es zeigten sich vielmehr die héchsten Eiwei&mengen bei 
Euchlorhydrie, etwa die gleichen, etwas geringeren Mengen bei Peraciditat 
und Subaciditat und die kleinsten Werte bei einfacher Anaciditat. Im Gegensatz 
dazu fanden die Autoren bei den von ihnen untersuchten Fallen von Magen- 
carcinom einen hohen Gehalt an geléstem Eiwei8 im Mageninhalt bei ganz 
niedrigen Pepsin- und Salzsdurewerten. Nach Woljf und Junghans scheint 
dieser Befund fiir Magenkrebs charakteristisch zu sein. 

Thiele und Einstein, von denen letzterer auf der Abteilung von Strauf 
das Verfahren nachgepriift hat, kommen auf Grund ihrer Beobachtungen im 
wesentlichen zu denselben Befunden wie Wolff und Junghans. Nach Einstein 

Krraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 45 


692 | L. Kuttner. 


spricht bei vorhandener Apepsie ein Fallungswert von mehr als 100 ceteris 
paribus mehr fiir carcinomatise als fiir einfache ,, Apepsie“. 

Nach meinen Erfahrungen gehen die Befunde der Methode von Woljf und 
Junghans parallel mit den Ergebnissen des Salomonschen Vertfahrens. 


11. Die Glycyltryptophan-, bzw. die Seidenpeptonprobe. 

Eine andere Reaktion, welche sich diagnostisch fiir den Nachweis von 
Magencarcinom verwerten lassen soll und deshalb fur unsere differential- 
diagnostischen Betrachtungen in Frage kommt, wurde vor einiger Zeit von 
Neubauer und Fischer angegeben. 

Diese Reaktion beruht auf der Spaltung des Glycyltryptophans durch ein 
hypothetisches, im carcinomatésen Magensaft sich findendes Enzym. Das bei 
der Spaltung auftretende Tryptophan wird durch Brom nachgewiesen, mit 
dem es eine Rotviolettfarbung gibt. Die Reaktion ist bei Anwesenheit von Galle 
oder Blut nicht ausfiihrbar. Der Zusatz von Brom hat mit groBer Vorsicht zu 
erfolgen, da der geringste Uberschu8 das Verschwinden der Farbung ver- 
ursacht, so daB zuweilen das Auftreten einer Farbung iibersehen werden kann. 

Deswegen benutzte ich bei der Nachpriifung der Angaben der genannten 
Autoren, die ich in Gemeinschaft mit G.Pulvermacher vornahm, fir diese 
Probe an Stelle des Glycyltryptophans Seidenpepton, nachdem wir uns durch 
Kontrolluntersuchungen davon iiberzeugt hatten, daB die Seidenpeptonprobe in 
ihren Befunden genau tbereinstimmt mit der Tryptophanprobe. 

Die Ausfiihrung der Seidenpeptonprobe gestaltet sich folgendermaBen: 
5 cm* des filtrierten Magensaftes werden mit 5 cm* einer Sodachloroformlésung 
versetzt, welche 5 g wasserfreies Natriumcarbonat und 25 g Chloroform auf 
1 Z Wasser enthalt. Bei sehr stark sauren Magensaften ist zur Herstellung der 
fiir die Spaltung erforderlichen schwachen Alkalitat ein Tropfen Natronlauge 
hinzuzusetzen. Nach Zusatz von 2 cm* einer 20°/,igen wasserigen Seiden- 
peptonlésung wird auf 24 Stunden in den Brutschrank gestellt, dann aufge- 
kocht, filtriert, das Filtrat mit einem Tropfen Essigséure angesduert, auf dem 
Wasserbade auf 1 cm* eingedampft und mehrere Stunden in Eiswasser gestellt. 
Im positiven Fall tritt nunmehr Krystallisation des abgespaltenen Tyrosins 
ein, welche eventuell nach Zentrifugieren der gesamten Probefliissigkeit sich 
durch ihre charakteristische Form unter dem Mikroskop unzweideutig zu er- 
kennen gibt. 

Unsere Untersuchungen zeigten, daB die Seidenpeptonreaktion im carci- 
nomatésen Mageninhalt tatsachlich verhaltnismaBig oft auftritt. Ein spezifi- 
sches Zeichen fiir das Magencarcinom aber ist diese Probe nicht. Denn einer- 
Seits gibt es sichere Falle von Magencarcinom, bei denen der Untersuchungs- 
befund wechselt oder immer wieder negativ ausfallt, und anderseits finden wir 
eine positive Seidenpeptonreaktion oft genug bei normalem Magenverhalten 
und bei gutartigen Magenerkrankungen. Fiir den positiven Ausfall der Seiden- 
peptonreaktion im normalen Magensaft oder bei gutartigen Magenerkran- 
kungen ist sicher die Gegenwart von Pankreassaft in den zur Untersuchung 
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genommenen Proben verantwortlich zu machen. Bei der Methodik von Neu- 
bauer und Fischer war auch die Anwesenheit von Blut stérend fiir den Ausfall 
der Reaktion, weil die Blutfermente Spaltung bewirken. Bei der Benutzung 
der Seidenpeptonreaktion hat die Gegenwart von Blut keinen Einflu8 auf das 
Verhalten der Probe. Proben von Hammelblut, der oben beschriebenen Seiden- 
peptonreaktion unterworfen, ergaben keine Abspaltung von Tyrosin. 

Demnach sind wir nicht imstande, die Frage, ob eine positive Seiden- 
peptonreaktion im gegebenen Fall durch Gegenwart von Pankreassaft oder 
durch Entwicklung eines Carcinoms im Magen bedingt ist, eindeutig zu beant- 
worten. Ebensowenig wie der positive Ausfall der Seidenpeptonreaktion 1a8t 
sich der negative Befund der Probe fiir die Diagnose Magencarcinom ver- 
werten. 

Damit ist bewiesen, da8 dem Ausfall der Seidenpeptonreaktion fiir die 
Diagnose der Magenkrankheiten und speziell fiir die Diagnose des Magen- 
carcinoms keine Bedeutung zukommt. Was beziiglich der diagnostischen Ver- 
wertung von der Seidenpeptonreaktion gesagt ist, gilt nach den oben erwahnten 
Parallelversuchen auch fiir die Methode von Neubauer und Fischer. 

Von den Autoren, die sich spater mit Nachpriifungen der Neubauer- 
Fischerschen Probe beschaftigt haben, kamen einige (Levy, Pechstein, Ehren- 
berg) ebenfalls zu einem absprechenden Urteil; andere (Lyl/ und Kober, 
Oppenheimer, Kayser und Klieneberger) sprechen sich, allerdings auch mit 
mehr oder weniger groBen Einschrankungen, etwas giinstiger tiber das Ver- 
fahren aus. 

AuBer den besprochenen Untersuchungsmethoden ist im Laufe der letzten 
Jahre in dem berechtigten Bestreben, das Krebsleiden so friihzeitig und sicher 
wie moglich zu erkennen, eine sehr groBe Reihe weiterer Methoden zur Dia- 
gnose der bésartigen Geschwiilste empfohlen worden. Fast alle diese neueren 
Methoden, die Hirschfeld in einem iibersichtlichen Sammelreferat ausfihrlich 
besprochen hat, gehen von der Voraussetzung aus, daB die malignen Tumoren 
allgemein toxische Wirkungen bedingen, die sich auf dem Wege der che mi- 
schen Untersuchung oder mit Hilfe der serologischen Diagnostik 
nachweisen lassen miiBten. 

Ich kann auf diese vielen einzelnen Methoden, die zum Zwecke recht- 
zeitiger _Krebsdiagnostik angegeben worden sind, hier nicht ausfihrlich ein- 
gehen, méchte aber doch nicht unterlassen, kurz iiber die Reaktionen zu be- 
richten, iiber deren Bedeutung ich eigene Erfahrungen gesammelt habe. 

Salomon und Saxi fanden eine konstante Vermehrung der Oxyprotein- 
sAuren und — in Gemeinschaft mit Falk — eine parallele Vermehrung von 
Polypeptiden im Harn Krebskranker. Im Anschlu8 an diese Mitteilungen er- 
innerte Salkowski an seine Beobachtungen, die er bereits im Jahre 1905 
gemacht hat. Salkowski bestimmte das Prozentverhaltnis zwischen dem 
Stickstoff der alkoholunléslichen Substanzen, dem ,,kolloidalen Stickstoff“, zu 
dem Gesamtstickstoff und fand bei Carcinomkranken eine Vermehrung des 


letzteren (im Mittel 8-75°/,) gegeniiber gesunden Individuen (im Mittel 
45* 
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3-23°/,). Spater hat Salkowski die Zuverlassigkeit und Brauchbarkeit seines 
Verfahrens von neuem gepriift und in Gemeinschaft mit Kojo dasselbe verein- 
facht, indem er den durch Schwermetalle (Bleisubacetat, Zinksalze) fallbaren 
Anteil des Harnstickstoffs bestimmte. Auch bei diesen Untersuchungen fand 
Salkowski den N-Gehalt des Bleisubacetat- oder des Zinkniederschlages im 
Harn Carcinomkranker erhéht. Salkowski begniigte sich mit der Feststellung 
dieser Tatsache, ohne zu behaupten, daB diese Befunde pathognomonisch seien 
fiir Carcinom. Die Entscheidung hieriiber iiberlieB er der klinischen Nachunter- 
suchung. Diese ist inzwischen erfolgt. Grof und Reh halten den Befund nicht 
fiir charakteristisch fiir Krebs, betonen aber selbst, daB sie zu keinem ab- 
schlieBenden Urteil gekommen sind und weisen darauf hin, daB bei pathologi- 
schen Urinen die Ernahrungsweise eine Rolle spielen kénne. 

Weitere Arbeiten von drei russischen Autoren, die unabhangig von- 
einander dasselbe Thema bearbeiteten, gelangten zu einander widersprechenden 
Resultaten. So kam Rosowa zu dem SchluB, daB eine Abhangigkeit des kolloi- 
dalen Stickstoffgehaltes von der sekretorischen Tatigkeit des Magens nicht 
bestehe. Semenow fand das Verhaltnis des mit Chlorzink fallbaren Kolloidal- 
stickstoffes zum Gesamt-N regelmaBig erhéht und schlieBt bei normalen 
Koeffizienten das Bestehen von Carcinom aus. Nach Wolpe dagegen zeigen 
manche Falle von sicherem Krebs negative Salkowskische Reaktion, wahrend 
zuweilen bei normalen Personen und manchmal auch bei anderen Erkran- 
kungen der Prozentgehalt an kolloidalem Stickstoff deutlich, doch in geringerem 
Grade erhéht ist. Trotzdem halt Wolpe die Salkowskische Reaktion geradezu 
fiir pathognomonisch fiir carcinomatése Erkrankungen und fiir ein wichtiges 
diagnostisches Hilfsmittel bei der Friihdiagnose derselben. 

Mit Riicksicht auf die Wichtigkeit des Gegenstandes und besonders im 
Hinblick auf die autoritative Stelle, von der die Untersuchungsmethode ange- 
geben worden ist, hielt ich mich verpflichtet, die diagnostische Verwertbarkeit 
der Kojo-Salkowskischen Reaktion bei einer gréReren Zahl von Kranken nach- 
priifen zu lassen. Mein Assistent G. Lehmann hat daraufhin Untersuchungen 
in groéBerem Umfange vorgenommen, die zu sehr interessanten Ergebnissen 
gefiihrt haben. 

Um das Ausfallen der Harnsaure im Zinkniederschlag zu verhindern, 
modifizierte Lehmann auf Vorschlag von W.Léb das Kojosche Verfahren, 
indem er dem zu untersuchenden Urin vor Zusatz der Zinksulfatlésung 10 cm? 
Formaldehydlésung hinzufiigte. Diese Formaldehydmethode, deren genaue 
Ausfithrung in der Originalarbeit von Lehmann nachzulesen ist, gab im all- 
gemeinen stets niedrigere Werte fiir den Salkowskischen Quotienten als die 
Methode von Kojo. Indessen kamen die pathologischen Unterschiede des Quo- 
tienten auch mit der Formaldehydmethode zum Ausdruck. Auffallend war die 
regelmaBige Erhéhung des Quotienten bei Lungentuberkulose, die von det 
Hohe des Fiebers in der Weise abhangig war, da8 bei Tuberkulésen mit Tem- 
peraturen uber 38° sehr hohe Quotienten, bel Temperaturen unter 38° trotz 
des ganz oder nahezu gleichen Lungenbefundes kleinere Quotienten bei der 
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N-Bestimmung nachweisbar waren. DaB das Fieber als solches die Erhéhung 
des Quotienten bedingt hatte, konnte Lehmann durch Kontrolluntersuchungen 
an Kranken, die aus anderen Griinden fieberten, ausschlieBen, In einem auf- 
fallenden Gegensatz zu den Befunden mit dem Kojo-Salkowskischen Verfahren 
ergab die Untersuchung mit der Formaldehydmethode bei Carcinom- 
kranken ganz abnorm niedrige Werte, die noch nicht einmal an die bei nor- 
malen Menschen gefundenen heranreichten und weit hinter den Werten bei 
Tuberkulésen zuriickblieben. 

Da durch die Salkowskische und durch die Formaldehydmethode 
erwiesen war, daf die durch Zinksulfat fallbaren N-Verbindungen Harnsaure 
enthalten, so priifte Lehmann, ob nicht durch diatetische Beeinflussung der 
Harnsaureausscheidung die Salkowskischen Werte fiir den kolloidalen Stick- 
stofi willkiirlich — auch bei normalen Individuen — verschoben werden 
konnten. Diese Vermutung bestatigte sich insofern, als nach dem Ausfall der 
Lehmannschen Untersuchungen einwandfrei festgestellt wurde, daB es méglich 
ist, durch entsprechende Diat — purinfreie Kost — und durch Zusatz zu der- 
selben — 15 g hefenucleinsaures Natrium — einen so ausgesprochenen EinfluB 
auf das Verhalten des Kojo-Salkowskischen Quotienten auszuiiben, daB die 
Werte fiir denselben an diagnostischer Bedeutung verlieren. Es ist anzunehmen, 
da8B ebenso wie die purinfreie Kost und das hefenucleinsaure Natrium auch 
noch andere Momente auf das Ergebnis der Reaktion einzuwirken imstande 
sind. Darnach ist das Salkowskische Verfahren, wenigstens in seiner jetzigen 
Ausftthrung, fiir die Krebsdiagnostik unbrauchbar. 

Ebensowenig 1a8t sich nach meinen Erfahrungen die von Salomon und 
Saxl angegebene Methode als zuverlassige Reaktion fiir die Diagnose Magen- 
krebs verwerten. Tatsdchlich fallt die Untersuchung nach Salomon und Saxl 
beim Magenkrebs haufig, aber durchaus nicht regelmaBig, positiv aus. Die- 
selben Befunde erhalt man zuweilen aber auch bei benignen Magenerkran- 
kungen. 

Die Untersuchung des Mageninhalts auf hamolytisch wirksame 
Substanzen, die nach Grafe und Réhmer beim Magencarcinom in der Regel 
vorhanden sein, bei gutartigen Erkrankungen dagegen fehlen sollen, kann als 
differentialdiagnostisch brauchbare Methode in dem angegebenen Sinne eben- 
falls nicht anerkannt werden. Nachuntersucher (Fey und Lefmann, Liverato, 
Fabian, Fraenkel) bestatigten zwar zum Teil die Angaben von Graje und 
Réhmer fiir das Carcinom, fanden aber anderseits auch bei gutartigen Magen- 
erkrankungen, ja, auch bei ganz gesunden Personen hamolytische Substanzen 
im Mageninhalt (1. c.). Wahrscheinlich ist der positive Ausfall der Reaktion 
auf GallenriickfluB oder auf Ubertritt von Pankreassaft in den Magen zu be- 
ziehen. ‘ 

Neben den besprochenen Untersuchungsmethoden soll weiterhin be- 
stimmten Blutuntersuchungen fir die Krebsdiagnose eine gewisse 
klinische Bedeutung zukommen. Besonders wichtige Aufschliisse nach dieser 
Richtung hin wurden der morphologischen Blutuntersuchung zugeschrieben. 
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Uber das Vorkommen anamischer Zustande bei der einfachen chronischen 
»Achylia gastrica“ habe ich bereits gesprochen. Ich habe hervorgehoben, wie 
haufig wir in diesen Befunden leichtere und schwerere Formen von Anamie be- 
obachten. und habe weiterhin auch die Beziehungen der ,,Achylie“ zum 
Krankheitsbilde der echten perniziésen Anadmie erértert. Natiirlich ware es von 
gréBter Wichtigkeit, wenn die durch die Einwirkung der Krebserkrankung aui 
das Blut bedingten Veranderungen fiir dieses Leiden pathognomonisch waren, 
so daB sie eine schnelle und sichere Unterscheidung von dem Blutbefunde der 
mit Achylie einhergehenden einfachen oder pernizidsen Anamie gestatteten. 
Leider ist dies nicht der Fall. 

Nach den Angaben der meisten Autoren kommt es bei den Krebskranken 
haufig zu einer bemerkenswerten Anamie, die durch Aufnahme des Krebstoxins 
in das Blut, durch Zerfall der Geschwulst und Sekundarinfektion derselben, 
besonders auch durch Blutverluste aus der Tumoroberflache, durch die sehr be- 
schrankte Nahrungsaufnahme, durch die beeintrachtigte Assimilation der zu- 
gefiihrten Nahrungsmittel etc. bedingt sein soll. Diese Anamie auf8ert sich in 
einer mehr oder weniger. erheblichen Herabsetzung des Hamoglobingehaltes 
und der Erythrocytenzahl, die nach den Angaben von P. Henry beim latenten 
Magenkrebs niemals unter 1500000 pro Kubikmillimeter sinken soll. Henry 
will die Blutuntersuchung nach dieser Richtung hin verwerten zur Entscheidung 
der uns beschaftigenden Frage, ob einer ,,Achylie“ ein latentes Magencarcinom 
oder eine pernizidse Anamie zu Grunde liegt. Bei letzterer soll nach diesem 
Autor die Zahl der roten Blutkérperchen unter 1000000 pro Kubikmillimeter 
sinken. In Ubereinstimmung mit Ewald muB ich diese Angaben Henrys zu- 
ruickweisen. Auch ich habe Falle von Magencarcinom beobachtet, bei denen 
die Zahl der roten Blutkérperchen unter 1000000 lag und verfiige iiber 
sichere, durch den Sektionsbefund bestatigte Falle von pernizidser Anamie mit 
einer Erythrocytenzahl iiber 1 Million. 

Bei weitem wichtiger erscheint mir ein anderes Moment, namlich die Tat- 
sache, daB in einem Teil der Falle beim Carcinom neben der Herabsetzung 
des Hamoglobingehaltes und der Zahl der roten Blutkérperchen eine neu- 
trophile Leukocytose besteht. Mit Hirschfeld (1.c.) méchte ich einem 
solchen Blutbefunde, den wir im iibrigen wohl nur bei schweren Infektionen 
anzutreffen gewohnt sind, in unklaren Fallen von Magencarcinom, die ohne 
Temperatursteigerung verlaufen, eine gewisse klinisch-diagnostische Be- 
deutung — natiirlich immer nur in Verbindung mit den anderen Symptomen 
des Falles — zuschreiben. 

Im Gegensatz zum Carcinom fand Waledinsky bei der ,,Achylia gastrica 
simplex“ die Gesamtzahl der Leukocyten in 1 cm* Blut wenn nicht vermindert, 
so doch an der untersten Grenze der Norm gelegen. Die verhaltnismabive 
Verminderung der Zahl der Leukocyten beruht nach Waledinsky hauptsach- 
lich auf einer Verminderung der neutrophilen Zellen, sowohl in bezug auf ihre 
absolute Menge als auch hinsichtlich ihres prozentischen Verhaltnisses zur 
Gesamtzahl der Leukocyten. Infolge der Verminderung der absoluten Menge 
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der neutrophilen Leukocyten steigt der prozentische Gehalt der Lymphocyten, 
und besonders der kleinen, erheblich an. Die absolute Menge der Lympho- 
cyten ist, wenn uberhaupt, nur bedeutend erhéht. Die Zahl der mononuclearen, 
eosinophilen und basophilen Blutzellen zeigte in den Untersuchungen von 
Waledinsky keine hochgradigen Abweichungen von der Norm. 

Nach dem Gesagten kénnte die von Waledinsky bei einfacher ,,Achylie“ 
nachgewiesene Verminderung der neutrophilen Zellen und 
die relative Vermehrung der Lymphocyten — Veranderungen, die dem Blut- 
befunde bei Tuberkulose, Malaria und Morbus Basedowii entsprechen — 
differentialdiagnostisch zur Unterscheidung von der auf carcinomatéser Grund- 
lage beruhenden Gastritis anacida Verwendung finden. 

Selbstverstandlich ist nur der im oben angegebenen Sinne positiv aus- 
fallende Blutbefund ,neutrophile Leukocytose“ neben der Herabsetzung des 
Hamoglobingehaltes und der Zahl der roten Blutkérperchen fiir die Diagnose 
,Carcinom“ diagnostisch zu beriicksichtigen. Der negative Befund spricht 
keineswegs gegen Carcinom. Eine neutrophile Leukocytose ist, wie ich schon 
oben bemerkte, bei Fallen von Magenkrebs durchaus nicht regelmaRig nach- 
weisbar; ja, selbst die Zeichen von Anamie gehéren nicht zu den typischen 
Begleiterscheinungen des Magenkrebses. Nach den hamatologischen Unter- 
suchungen Klienebergers (1. c.) in 325 Fallen von Magencarcinom verlief sogar 
die gréBere Zahl der Erkrankungen ohne Anamie, bzw. mit recht gering- 
fiigiger Reduktion des Hamoglobins oder dieses und der Erythrocyten. Meine 
eigenen, auBerordentlich zahlreichen Blutuntersuchungen in Fallen von 
Magenkrebs haben mir den Beweis erbracht, daB das Verhalten des Blut- 
befundes bei diesen Erkrankungen durchaus verschieden ist, je nach der 
Eigenart des Falles und vor allem je nach dem Stadium der Krankheit, in 
dem man die Untersuchung vornimmt. Wie Ewald (1.c.) habe auch ich zahl- 
reiche Falle beobachtet, in denen sich giinstige Blutbilder wahrend der Be- 
obachtung unter dem plétzlichen Auftreten von Blutungen oder infolge 
starkeren Zerfalls der Geschwulst oder bei fortschreitender Inanition etc. 
auBerordentlich verschlechterten. Jedenfalls entspricht der Blutbefund einer 
eventuellen Krebsanamie in der Regel den typischen Veranderungen der sog. 
sekundaren Anamie. Ausnahmsweise allerdings kann man auch bei Carcinom 
die fiir pernizidse Anamie charakteristischen Blutbefunde — erhdhten Farbe- 
index, hamoglobinreiche Megalocyten und Megaloblasten — finden. Derartige 
Feststellungen machen es unméglich, in Fallen von ,,Achylie“, die unter den 
Erscheinungen der pernizidsen Andmie und mit dem dieses Leiden kenn- 
zeichnenden Blutbefund verlaufen, mit absoluter Sicherheit das Carcinom 
auszuschlieBen. 

Ein besonders charakteristisches Blutbild ist nach Hirschfeld (l.c.) zu 
erwarten, wenn auf metastatischem Wege eine universelle Carcinose oder 
Sarkomatose des Knochenmarks auftritt. In einem solchen Falle kénnen hohe 
Grade von Anamie mit zahlreichen Normo- und Megaloblasten, kombiniert 
mit einer hohen, durch das Auftreten zahlreicher Myelocyten noch besonders 
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ausgezeichneten Leukocytose, die Diagnose auf eine universelle Metastasierung 
im Skeletsystem lenken und somit bei verdachtigen Magenerscheinungen es 
wahrscheinlich machen, daB der primare Sitz der carcinomatésen Erkrankung 
im Magen gelegen ist. 

Nur die im Vorangehenden besprochenen Blutveranderungen — und 
auch diese nur mit scharfster Kritik — sind bestenfalls unter Wiirdigung aller 
iibrigen Symptome differentialdiagnostisch fiir die Beurteilung der Frage, ob 
einer bestehenden ,,Achylie“ eine maligne Neubildung oder eine gutartige 
Gastritis anacida zu Grunde liegt, zu verwerten. 

Alle anderen Verdnderungen des Blutbildes, die von verschiedenen 
Autoren mehr oder weniger als beweisend fiir das Vorhandensein eines Magen- 
krebses angegeben worden sind — das Fehlen der Verdauungs- 
leukocytose (Schneyer), der Nachweis einer Mononucleose, die 
Erhohung der Alkalescenz des Blutserums (Watson), die Steigerung der 
Resistenz der roten Blutkérperchen gegeniiber hypo-isotonischen Lésungen 
von NaCl (Lang), die Abnahme des spezifischen Gewichtes des Blutes etc. — 
sind so unregelmaBige und so unzuverlassige Befunde, da8 sie differential- 
diagnostisch keine Bedeutung haben. 

Als Hilfsmittel fiir die klinische Diagnose der uns beschaftigenden Krank- 
heitsbilder ebenfalls kaum zu verwerten ist die von Brieger und Trebing fir 
das Carcinom festgestellte Erhohung des antitryptischen Index. Es ist an- 
zuerkennen, daB man eine Steigerung der antitryptischen Kraft des Blutserums 
sehr haufig bei Carcinomen findet; doch bedeutet dieser Befund nichts Spezifi- 
sches, da gleiche Erhéhungen des Antitrypsins nach den Erfahrungen anderer 
und nach meinen eigenen Beobachtungen bei vielen anderen Erkrankungen, 
bei verschiedenen mit Kachexie einhergehenden Affektionen, bei chronisch 
septischen Prozessen, bei Infektionskrankheiten, bei Nephritis etc., aber 
auch bei Leichtkranken mit gutem Ernahrungszustande, in der Graviditat 
und bei vollkommen gesunden Individuen anzutreffen sind. 

Auch dem Nachweis eines normalen oder verminderten Antitrypsin- 
gehaltes des Blutserums, der nach verschiedenen Autoren gegen die Annahme 
eines Carcinoms sprechen soll, kann ich eine ausschlaggebende differential- 
diagnostische Bedeutung nicht zuerkennen. 

Die Bemithungen anderer Autoren, fiir die Diagnose des Magencarcinoms 
die Complementbindung zu verwenden, aus dem _ positiven, resp. negativen 
Ausfall der Isolyseproben differentialdiagnostische Schliisse zu ziehen 
oder die Heterolysin- und Pracipitinuntersuchung nach der 
Kellingschen Krebstheorie fiir die Carcinomdiagnose zu verwerten, und andere 
Versuche, das Carcinom auf biologischem Wege rechtzeitig zu erkennen, haben 
bis jetzt praktisch brauchbare Resultate héchstens in vereinzelten Fallen ef: 
geben und kommen als Untersuchungsmethoden von klinisch-diagnostischer 
Bedeutung nicht in Frage. 

Dasselbe gilt — jedenfalls zurzeit — auch von der Meiostagminreaktion 
von Ascoli. 
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Allerdings kommt Rosenberg auf Grund von Untersuchungen, die er an 
der Klinik von F. Kraus angestellt hat, zu dem Schlu8, daB die Meio- 
stagminreaktion mit kiinstlichen Antigenen Aussicht hat, 
sich zu einer brauchbaren klinischen Hilfsmethode auszuwachsen, da durch 
Vereinfachung der Antigenherstellung eine der hauptsachlichsten Schwierig- 
keiten behoben ist. 

Vorlaufig scheint mir trotzdem der praktische Wert der Reaktion ein 
sehr geringer zu sein. Rosenberg bemerkt selbst, daB er haufig bei Haut- 
carcinomen und — was vor allem ins Gewicht fallt — auch einige Male bei 
sehr weit vorgeschrittener Carcinose mit starker Kachexie, besonders kurz vor 
dem Exitus, eine negative Meiostagminreaktion erhielt, wahrend anderseits 
Falle von Lebercirrhose, schwerer Tuberkulose, schwerem Diabetes und auch 
das Serum Gravider haufig positiv reagierten. 

Wie weit der Abderhaldenschen Serumprobe auf Carcinom praktische Be- 
deutung zukommt, kénnen erst weitere Untersuchungen ergeben. 

Eine unvergleichlich gréBere Forderung als durch die letztgenannten 
Untersuchungsmethoden hat die Diagnostik des Magenkrebses in den letzten 
Jahren durch die RO6ntgenuntersuchung des Magens erfahren. Ich 
mu mich hier darauf beschranken, mit wenigen Worten meine Erfahrungen 
dariiber auszusprechen, was diese Untersuchungsmethode fiir die uns inter- 
essierende Differentialdiagnose zwischen Gastritis anacida und dem mit dem- 
selben Defekt an Verdauungssekret einhergehenden latenten, d.h. in diesen 
Fallen nicht palpablen Magencarcinom bedeutet. 

Es ist keine Frage, daB die Réntgenuntersuchung einen Tumor des 
Magens, der der Palpation nicht zugangig ist, weil er vom linken Rippen- 
bogen oder von der Leber bedeckt ist, oder weil aus irgend einem anderen 
Grunde ungiinstige Palpationsbedingungen bestehen, zur Anschauung bringen 
kann. In dieser Beziehung bedeutet die Réntgenuntersuchung fiir die Krebs- 
diagnose und die zur Besprechung stehende Differentialdiagnose einen unleug- 
baren Gewinn. Denn als ein solcher ist es, darin stimme ich Ewald bei, zu be- 
trachten, wenn es uns gelingt, einen Tumor, den wir nach den Ergebnissen der 
klinischen Untersuchung nur zu vermuten, aber nicht zu fiihlen imstande sind, 
durch die Réntgenuntersuchung sicherzustellen. Die Bedeutung dieser Tat- 
sache wird aber durch zwei Momente erheblich eingeschrankt: erstens kénnen 
die fiir Magencarcinom charakteristischen Roéntgenerscheinungen, Fillungs- 
defekte und Anomalien der Peristaltik zuweilen ausbleiben — derartige Ver- 
haltnisse habe ich besonders bei kleinen Tumoren beobachtet, welche die Ent- 
leerungsfahigkeit des Magens gar nicht oder nur wenig beeintrachtigen* —, 
anderseits schlieBt aber der negative Befund der Réntgenuntersuchung das 
Vorhandensein eines Magencarcinoms nicht aus. Ich habe kleine circum- 


* Wie ich in einer Diskussionsbemerkung zu einem Vortrage von Arthur Fraenkel 
ausgefiihrt habe, kann es zuweilen gelingen, solche circumscripte Krebsknoten, die mit 
den einfachen Methoden der Réntgenuntersuchung nicht nachweisbar sind, durch die 
Réntgenkinematographie zur Anschauung zu bringen, 
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scripte Carcinome gesehen, die nur die Schleimhaut des Magens, aber nicht 
die Muskulatur desselben ergriffen hatten. Solche Tumoren. werden natiirlich 
auch bei der kinematographischen Aufnahme keine Anomalien der Peristaltik 
veranlassen. 


Den zweiten Umstand, der den Wert der Réntgenuntersuchung fir die 
Krebsdiagnose beeintrachtigt, erblicke ich darin, daB zuweilen durch dieses 
Verfahren Tumoren des Magens vorgetauscht werden, die, wie ich mich bei 
Operationen und Sektionen iiberzeugen konnte, tatsdchlich nicht vorhanden 
sind. Diese Behauptung kann ich durch verschiedene Beobachtungen stitzen. 
Lehrreich ist besonders folgender Fall, den ich nur mit kurzen Daten hier an- 
geben will: 

Es handelte sich um eine 35jahrige Frau, bei der klinisch eine Gastritis anacida 
festgestellt war. Der Mageninhalt reagierte alkalisch, Entleerungsfahigkeit des Magens 
normal, Mageninhalt frei von Blut; Stuhlgang enthielt — bei fleischfreier Kost — dauernd 
okkultes Blut; Urin frei von Eiwei8 und Zucker, Indican nicht vermehrt, Diazoreaktion 
negativ. 

Réntgenbefund: Caudaler Magenpol etwa 3 Querfinger unterhalb des Nabels. Pars 
cardiaca und Pars media des Magens fiillen sich gut, hier deutliche, wenn auch relativ 
flache peristaltische Wellen an beiden Kurvaturen erkennbar; jedoch fallen in dem Wismut- 
schatten einige streifenférmige seichte Stellen auf, die darauf schlieBen lassen, daB hier 
an der Vorder- oder an der Hinterwand des Magens ein Tumor in Form niedriger 
Gebirgsketten verlauft. Zu einer sichtbaren Antrumfiillung kommt es iiberhaupt nicht. 
Man mu8 annehmen, daB hier das Magenlumen durch einen dickeren Geschwulstknoten 
verlegt wird. 


Der Sektionsbefund ergab: vollkommen normaler Magen. Im Diinndarm zahlreiche 
tuberkulése Geschwiire. 

In einem anderen Falle bestand nach dem Réntgenbericht der Verdacht 
auf carcinomatésen Sanduhrmagen. Bei der Sektion fand sich ein ganz kleines 
Carcinom am Boden der mit kleinen Steinen gefiillten Gallenblase. Der Magen 
war vollkommen frei. 


Trotz dieser und vieler anderer gerade unser Thema _betreffenden 
Rontgenfehldiagnosen erkenne ich voll und ganz an, daB die Réntgenunter- 
suchung fiir die Diagnose Magencarcinom eine wichtige und wertvolle Unter- 
stiitzungsmethode ist, die die bisher iiblichen klinischen Methoden natiirlich 
nicht zu ersetzen, bis zu einem gewissen Grade aber doch zu erganzen und 
zu kontrollieren imstande ist. Der Wert der klinischen Untersuchung wird 
dadurch in keiner Weise beeintrachtigt, im Gegenteil: eine griindliche klinische 
Untersuchung ist Voraussetzung fiir die Beurteilung des Réntgenbefundes. 
Nur aus der kritischen Gegeniiberstellung von klinischen und réntgenologi- 
Schen Befunden werden wir sichere Anhaltspunkte fiir die Diagnose gewinnen 
kénnen. LaBt sich der Réntgenbefund mit dem Resultat der klinischen Unter- 
suchung nicht vereinbaren, so sind wir nicht ohne weiteres berechtigt, die 
klinische Diagnose zugunsten der Réntgendiagnose auizugeben, solange wir 
nicht durch eine Kontrolluntersuchung im klinischen Bilde weitere Anhalts- 
punkte fiir die Richtigkeit der Réntgendiagnose gefunden haben. 
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Wir dirfen nie und nimmer die Diagnose ,,Magencarcinom“ auf Grund 
eines Réntgenbildes allein stellen; wir diirfen es aber anderseits auch nie unter- 
lassen, bei Verdacht auf Magencarcinom eine Réntgenuntersuchung vorzu- 
nehmen. Beide Warnungen gelten in erster Linie fiir den in der Untersuchung 
von Magenkranken weniger geiibten Arzt. Immer wieder mache ich die Be- 
obachtung, daB das Réntgenbild ohne geniigende klinische Untersuchung als 
maBgebend betrachtet wird fiir die Entscheidung der héchst wichtigen Frage, 
ob der durch die Mageninhaltsuntersuchung nachgewiesenen Achlorhydrie ein 
Magencarcinom zu Grunde liegt oder nicht und fiir die sich daran an- 
schlieBende Bestimmung, ob die Behandlung chirurgisch oder konservativ 
weitergefiihrt werden soll. 


Ohne die Tragweite der Entdeckung der Réntgenuntersuchung fiir die 
diagnostische Beurteilung der Magenkrankheiten auch nur im geringsten zu 
unterschatzen, muB ich ein derartiges oberflachliches Vorgehen, die klinische 
Untersuchung einfach durch eine Réntgenaufnahme ersetzen zu wollen, auf 
das entschiedenste zuriickweisen. Wer so handelt, darf sich nicht wundern, 
wenn er auf dem Gebiete der Magendiagnostik viele bittere Enttauschungen 
erlebt. Der Réntgenuntersuchung vorausgehen soll die klinische Beobachtung. 
Verfahrt man umgekehrt, und wird durch das Rontgenbild auch nur die ent- 
fernte Moéglichkeit gegeben, daB es sich um ein Carcinom handeln kénne, so 
ist es Pflicht jedes gewissenhaften Arztes, nachtraglich fiir eine griindliche 
klinische Untersuchung seines auf Carcinom verdachtigen Kranken Sorge zu 
tragen. 


Als eine aussichtsvolle Methode, mit Hilfe deren die Feststellung eines 
palpatorisch nicht nachweisbaren Magencarcinoms gelegentlich erméglicht 
worden ist, ware schlieBlich noch die Gastroskopie zu nennen. Ich muB 
anerkennen, daB diese Untersuchungsmethode, die ich selbst durch Kon- 
struktion eines gegliederten Gastroskops, das durch Rotation gestreckt werden 
kann, zu verbessern bestrebt gewesen bin, in den letzten Jahren tatsachlich 
praktische Erfolge aufzuweisen hat, die besonders den Bemiihungen von 
Léning und Stieda, von Elsner, von Sufmann und von Southar, Thompson 
und W. Hill in England zu danken sind. 


Von den neueren Instrumenten, welche die genannten Autoren konstruiert 
haben, habe ich nur das Elsnersche Gastroskop benutzt. Meine eigenen Er- 
fahrungen mit diesem Instrument méchte ich dahin prazisieren: Sicher ist die 
Anwendung auch dieses Gastroskops nicht ganz ungefahrlich und jedenfalls 
fiir die Mehrzahl der Patienten mit groBen Unzutraglichkeiten verbunden. In 
einigen anatomisch giinstig gelegenen Fallen gelingt die Eintiihrung des In- 
strumentes allerdings leicht, zuweilen sogar spielend leicht. In anderen Fallen 
aber stéBt man in der Gegend des Introitus oesophagi oder entsprechend der 
Bifurkation der Trachea oder ad cardiam auf Hindernisse, die es unméglich 
machen, das Instrument weiter einzufithren, so daB man, um Verletzungen zu 
vermeiden, gezwungen ist, von der Untersuchung Abstand zu nehmen. 
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Das Ergebnis einer erfolgreichen Untersuchung ist bisher in meinen — 
verhaltnismaBig zahlreichen — Beobachtungen von nur mafigem Wert ge- 
wesen. Namentlich beziiglich der Abgrenzung der chronischen Gastritis an- 
acida von den mit den gleichen Funktionsstérungen verlaufenden Krebserkran- 
kungen des Magens bin ich in unklaren Fallen in der Diagnose durch die 
Gastroskopie vorlaufig auch nicht ein einziges Mal weitergekommen. 

Doch méchte ich vorlaufig kein abschlieBendes Urteil tiber die Verwert- 
barkeit der Gastroskopie fiir praktisch diagnostische Zwecke abgeben. Ich halte 
mich fiir berechtigt, in entscheidungsschweren Fallen, d.h. bei Verdacht auf 
Carcinom die Einfiihrung des Elsnerschen Gastroskops zu versuchen, stoBe ich 
dabei auf irgendwelche Schwierigkeiten, so breche ich die Untersuchung ab. 
Jeder gewaltsame Versuch, das Instrument weiter zu fiihren, bedeutet eine 
auBerordentlich groBe Gefahr fiir den Kranken und ist entschieden zu unter- 
lassen. Gerade weil der Erfolg der gastroskopischen Untersuchung noch ein 
fraglicher ist, und weil die Folgen derselben, namentlich bei Erkrankungen 
(Ulcus und Carcinom), bei denen von vornherein schon die Befiirchtung einer 
eventuellen Perforation nahe liegt, unberechenbar sein kénnen, ist Vorsicht bei 
der Vornahme derselben dringend geboten. 

Der Umfang meiner Besprechungen zeigt, wieviel Arbeit und Miihe Klinik 
und Laboratorium darauf verwendet haben und noch verwenden, differential- 
diagnostische Hilfsmittel ausfindig zu machen, um das Magencarcinom recht- 
zeitig zu erkennen. Uberblicken wir nunmehr die verschiedenen Unter- 
suchungsmethoden, die uns Aufklarung bringen sollten tiber die uns hier be- 
sonders interessierende Frage, ob in unklaren Fallen eine sog. ,,Achylie“ auf 
eine einfache chronische Gastritis oder auf ein Carcinom des Magens zu- 
ruckzufihren ist, so miissen wir zugeben, daB auch nicht eine einzige der be- 
sprochenen Reaktionen oder Untersuchungsmethoden eine durchaus oder auch 
nur einigermafen sichere Entscheidung hieriiber zu bringen imstande ist. 

Trotzdem brauchen wir den Mut nicht sinken zu lassen. Besitzen wir auch 
noch keine fiir das Carcinom spezifische Reaktion, geniigen auch die einzelnen 
Befunde zurzeit noch nicht zur sicheren Klarung der oft besonders schwierigen, 
hier in Rede stehenden Differentialdiagnose, so miissen wir doch anerkennen, 
daB wir unter Zugrundelegung der hier besprochenen Untersuchungsmethoden 
in der Unterscheidung der gutartigen Gastritis anacida von der mit Achlor- 
hydrie verlaufenden Krebserkrankung des Magens ein gutes Stiick vorwarts ge- 
kommen sind. 

Je mehr Ubung man sich in diesen Untersuchungen aneignet, um so 
sicherer wird man auch in der Mehrzahl dieser sog. zweifelhaften Falle die 
richtige Diagnose stellen kénnen. 

Bei der auBerordentlich grofBen praktischen Wichtigkeit, die die recht: 
zeitige Diagnose des Carcinoms allein schon mit Riicksicht auf eine erfolg- 
reiche operative Behandlung beansprucht, geniigt es aber nicht, daB der 
Kliniker und der spezialistisch gebildete Arzt den Gang der Untersuchung 
kennen, der uns dem Ziel einer rechtzeitigen Erkenntnis des Magenkrebses 
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naher bringt, sondern man mu verlangen, da auch der praktische Arzt 
hiertber orientiert ist. In dieser Uberlegung habe ich die Besprechungen iiber 
die Differentialdiagnose dieser wichtigen und haufig vorkommenden Krank- 
heitsbilder besonders ausfiihrlich abhandeln zu miissen geglaubt. Ist der viel- 
beschaftigte Hausarzt auch nicht immer imstande, selbst alle die eingehenden 
Untersuchungen anzustellen, die geeignet sind, den wahren Charakter der Er- 
krankung aufzudecken, so mu er doch dieselben kennen oder mindestens 
wissen, da es Mittel und Wege gibt, anscheinend zweifelhafte Falle von 
Magenkrebs — wenigstens in 80—90°/, — aufzuklaren, um unter Umstanden 
eine genaue Untersuchung an sachverstandiger Stelle zu veranlassen. 

Auf die Behandlung der Hypo- und Achlorhydrie, bzw. der Hypo- 
und ,,Achylie“ brauche ich hier nicht einzugehen. Dieselbe wird bestimmt 
durch das jeweilige Krankheitsbild, das zu diesen Funktionsstérungen gefiihrt 
hat. Meine Aufgabe war es, den Weg zu weisen, den wir einzuschlagen haben, 
um zu ermitteln, welche Krankheit der durch die chemische Untersuchung des 
Mageninhalts nachgewiesenen Sekretionsstérung zu Grunde liegt. 

Nicht die Erkenntnis der letzteren bestimmt das Handeln des Arztes, 
sondern die sorgfaltig erforschte Atiologie derselben. Vor einem rein sympto- 
matischen Behandeln dieser Zustande kann nicht ernstlich genug gewarnt 
werden. Oft genug bedeutet der Funktionsausfall das erste Zeichen dafiir, daB 
der Patient an einer Krankheit leidet, welche bei nicht rechtzeitiger Erkennung 
und sachgemafer Behandlung durch einen operativen Eingriff in kurzer Zeit 
letal verlaufen kann. Von einer richtigen Deutung dieser Befunde zur rechten 
Zeit hangt haufig das Wohl und Wehe eines Menschen ab. Deswegen diirfen 
wir keine Miihe scheuen, um nach Feststellung der Sekretionsstérung zu einer 
moglichst exakten Diagnose zu gelangen. 
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1904. Ref. A. f. Verdkr. 1904, X, S. 431. — Brauner Ludwig, Uber Achylia gastrica. Wr. kl. 
Woch. 1907, 20. Jahrg., Nr. 15, S. 438—441. — Brieger L. u. Joh. Trebing, Uber die 
antitryptische Kraft des menschlichen Blutserums, insbesondere bei Krebskranken. Berl. 
kl. Woch. 1908, 45. Jahrg., Nr. 22, S. 1041—1044 u. Nr. 29, S. 1349-1351. — Cohnheim 
Paul, Zur klinisch-mikroskopischen Diagnostik der nicht pylorischen Magencarcinome. 
Mit Bemerkungen iiber das Vorkommen von Protozoen im Inhalt des carcinomatésen 
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Magens. KI. exp. B. z. inn. Med. Festschr. Julius Lazarus gewidmet. Berlin 1899, S. 65 
bis 90; Uber Infusorien im Magen und im Darmkanal des Menschen und ihre klinische 
Bedeutung. D. med. Woch. 1903, 29. Jahrg., Nr. 12, S. 206—208, Nr. 13, S. 230—232 u. 
Nr. 14, S. 245—248. — Dieulafoy Georges, Clinique médicale de |’Hétel-Dieu de Paris. 
II, 1897 u. 1898. — Ehrenberg Lennart, Uber das peptidspaltende Vermégen des Magen- 
inhalts und iiber die Unzuverlassigkeit des von Neubauer und Fischer angegebenen 
Fermentdiagnosticums. Berl. kl. Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr.16, S.704—707. — Ehrmann 
Rud. u. Rich. Lederer, Uber das Verhalten des Pankreas bei Achylie und Anaciditat des 
Magens. D. med. Woch. 1909, 35. Jahrg., Nr. 20, S. 879—883. — Einhorn Max, New 
York med. Presse. Sept. 1888. Medic. Record. 11. Juni 1892; Zur Achylia gastrica. A. f. 
Verdkr. 1896, I, H. 2, S. 158—171; Achylia gastrica, Hyperchlorhydrie vortauschend. 
A, f. Verdkr. 1901, VII, H.1 u. 2, S.23—27. — Einstein Gustav, Zur Differentialdiagnose 
zwischen Carcinoma ventriculi und Apepsia simplex. Med. Kl. 1912, 8. Jahrg., Nr. 12, 
S. 484—486. — Ellinger Alexander u. Harry Scholz, Das peptische Ferment des Harns 
und seine diagnostische Bedeutung bei Erkrankungen des Magens. D. A. f. kl. Med. 
1910, XCIX, S. 221—258. — Elsner Hans, Die Motilitét des Magens bei Achylia 
gastrica. D. med. Woch. 1904, 30. Jahrg., S. 1535—1537; Uber Gastroskopie. Vortrag 
geh. in Berl. med. Ges. 2. Nov. 1910. Berl. kl. Woch. 1910, 47. Jahrg., Nr. 48, S. 2193 
bis 2198; Uber Gastroskopie. Verh. d. D. Kongr. f. i. Med. 27. Kongr. 1910, S. 419 bis 
427; Die Gastroskopie. Leipzig 1911. (Verlag v. Georg Thieme). — Emerson Charles P., 
Der Einflu8 des Carcinoms auf die gastrischen Verdauungsvorgange. D. A. f. kl. Med. 
1902, LXXII, S. 415—441. — Emura Teizo, Uber die Haufigkeit der Anaciditas gastrica 
im Vergleich zu der Haufigkeit des normalen und vermehrten Salzsdéuregehaltes. Diss. 
Erlangen 1912, LII, S. 1, Tabelle (Junge u. Sohn). Ref. Zbl. f. ges. i. Med. u. Gr. 1912, I, 
H. 12, S. 667—669. — Ewald C. A., Ein Fall von Atrophie der Magenschleimhaut mit 
Verlust der Salzsauresekretion. Ulcus carcinomatosum duodenale. Berl. kl. Woch. 1886, 
23. Jahrg., Nr. 32, S. 527—531; Zur Diagnose und Therapie der Krankheiten des Ver- 
dauungstractus. Ein Fall chronischer Sekretionsuntiichtigkeit des Magens (Anadenia ven- 
triculi?). Das Benzonaphtol. Berl. kl. Woch. 1892, 29. Jahrg., Nr. 26, S. 629—632 u. 
Nr. 27, S. 672—675; Klinik der Verdauungskrankheiten. II, 3. Aufl., 1893, S. 194; 
Diskussion iiber den Vortrag Senators: Zur Kenntnis und Behandlung der Andmien. 
Hufelandische Ges. 22. Marz 1900. Berl. kl. Woch. 1901, 38. Jahrg., Nr. 30, S. 797—799; 
Ein Fall von Atrophie der Magenschleimhaut mit Verlust der Salzsduresekretion. Ulcus 
carcinomatosum duodenale. Berl. kl. Woch. 1886, 23. Jahrg., Nr. 32, S. 527—531; 
Eulenburgs Real-Encyclopadie der ges. Heilk. 1897, 3. Aufl., XIV, S. 292; Blut und 
Blutungen bei Verdauungskrankheiten. Vortr., geh. in d. Hufelandischen Ges. Berlin, 
9. Nov. 1905. Berl. kl. Woch. 1906, 43. Jahrg., Nr. 9, S.254—258 u. Nr. 10, S. 288—290. — 
Ewald C. A. u. Max Cohn, Neuere — besonders radioskopische — Ergebnisse aus dem Ge- 
biete der Magen- und Darmuntersuchungen mit Demonstrationen. Vortr., geh. i. d. 30. Vers. 
der Balneolog. Ges. zu Berlin, 5. Marz 1909. Med. Kl. 1909, 5. Jahrg., Nr. 23, S.846 bis 
849. — Faber Knud, Die chronische Gastritis, speziell die zur Achylie fiihrende. Erg. 
d. i, Med. 1910, VI, S. 491—530; Gastritis chronica cum achylia gastrica bei Lungen- 
phthisis. Berl. kl. Woch. 1905, 42. Jahrg., Nr. 44a, S. 61—64; Die Symptome und Be- 
handlung der Achylia gastrica, Th. d. G. 1906, Juli N. F., 8. Jahrg., S. 289—298; 
Achylia gastrica mit Andmie. Med. KI. 1909, 5. Jahrg., Nr. 35, S. 1310—1312; Beitrage 
zur Pathologie der Verdauungsorgane. Berlin 1905, I; Die chronische Gastritis, speziell 
die zur Achylie fiihrende. Erg. d. i. Med. 1910, VI, S. 491—530; Andmische Zustinde bei 
der chronischen Achylia gastrica. Berl. kl. Woch. 1913, 50. Jahrg., Nr. 21, S. 958—962. 
— Faber Knud u. C. E. Bloch, Uber die pathologischen Verainderungen am Digestions- 
tractus bei der perniziésen Anamie und iiber die sog. Darmatrophie. Zt. f. kl. Med. 1900, 
XL, S. 988—136. — Faber Knud u. G. Lange, Die Pathogenese und Atiologie der chroni- 
schen Achylia gastrica. Zt. f. kl. Med. 1908, LXVI, II. u: XIV, S. 53—89 u. 247—277. 
— Fabian Erich, Zur klinischen Differentialdiagnose des Carcinoma und Ulcus ventriculi 
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mittels des Nachweises himolytisch wirkender Substanzen im Mageninhalte nach Grafe 
und Rohmer. D. med. Woch. 1910, 36. Jahrg., Nr. 12, S. 554-555. — Falk Fritz, 
Hugo Salomon u. Paul Saxl, Uber vermehrte Ausscheidung von Polypeptiden im Harne 
Krebskranker. Med. KI. 1910, 6. Jahrg., Nr. 13, S. 510. — Feldhahn Michael, Diss. 
Halle 1911. Zur Bindegewebsverdauung. — Fenwick Samuel, On atrophy of the stomach 
and on the nervous affections of the digestive organs. London 1880. — Fey J. u. G. Lef- 
mann, Uber das Vorkommen hamolytisch wirkender Substanzen im Mageninhalt und 
ihre Bedeutung fiir die Diagnose des Magencarcinoms. Med. Kl. 1908, 4. Jahrg., Nr. 46, 
S. 1751 u. 1752. — Fischer H., Zur Kenntnis des carcinomatésen Mageninhalts. 
D. A. f. kl. Med. 1908, XCIII, S. 98—106. — Fleckseder Rudolf, Pylorusinsuffizienz 
und Koliflora im Magen bei Achylia gastrica. Wr. kl. Woch. 1910, 23. Jahrg., Nr. 20, 
S. 730—734. — Fraenkel Artur, Rontgendiagnosen und Réntgenfehldiagnosen beim 
Magencarcinom; diagnostischer Fortschritt durch Réntgenkinographie. Berl. med. Ges. 
6. Dez. 1911. Berl. kl. Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr. 51, S. 2327. — Fraenkel E., Med. KI. 


1910, Nr.28. — Fuld E. u. K. Hirayama, Uber den Nachweis der Magenfermente im 
Urin und iiber ihre diagnostische Bedeutung. Berl. kl. Woch. 1910, 47. Jahrg., Nr. 23, 
S. 1062—1064. — Gerhardt D., Zur Lehre von der Achylia gastrica. Berl. kl. Woch. 


1898, 35. Jahrg., Nr. 35, S. 765—768. — Gldssner Karl u. Sigmund Kreuzjuchs, Uber 
den Pylorospasmus. M. med. Woch. 1913, 60. Jahrg., Nr. 11, S. 582—583. — Goodman 
Edward H., Der Wert der Salomonschen Probe fiir die Friihdiagnose des Magencarcinoms. 
A. f. Verdkr. 1909, XV, H. 4, S. 447—457. — Grafe E. u. W. Rohmer, Uber das Vor- 
kommen hamolytisch wirkender Substanzen im Mageninhalt und ihre Bedeutung fiir die 
Diagnose des Magencarcinoms. 1. Mitteilung. D. A. f. kl. Med. 1908, XCIII, H.1/2, S.161 
bis 179. 2. Mitteilung. Ebenda 1908, XCIV, H. 3/4, S. 239—254. — Grawitz Ernst, 
Klinische Pathologie des Blutes nebst einer Methodik der Blutuntersuchungen und 
spezieller Pathologie und Therapie der Blutkrankheiten. 1906, S. 281. — Gregersen J. P., 
Untersuchungen iiber Schmidts Bindegewebsprobe. A. f. Verdkr. 1913, XIX, H. 1, S. 43 
bis 53. — Grof Oskar, Uber das gleichzeitige Vorkommen von Achylia gastrica und 
pancreatica. M. med. Woch. 1912, 59. Jahrg., Nr. 51, S. 2797—2799. — Grof Oskar 
u. Max Reh, Uber einen Harnbefund bei Carcinomatésen.. Med. KI. 1911, 7. Jahrg., 
Nr. 20, S. 778—779. — Grund G., Uber das fest gebundene Chlor im Magensait, speziell 
bei Magencarcinom. D. A. f. kl. Med. 1913, CIX, S. 560—568. — Grundzach J., Einige 
Worte iiber die nicht carcinomatésen Falle von ganzlich aufgehobener Absonderung der 
Magensaure, resp. des Magensaftes. Berl. kl. Woch. 1887, 24. Jahrg., Nr. 30, S. 543 bis 
546. — Hammerschlag Albert, Untersuchungen iiber das Magencarcinom. A. f. Verdkr. 
1896, II, H. 1, S. 1—39 u. H. 2, S. 198—214. — Harri Paul, Eiter im Mageninhalt. 
Pest. med.-chir. Pr. 1901, 37. Jahrg., Nr. 4, Sp. 73—75. — Hartmann, Uber Anwendung 
und diagnostische Verwertung der Weberschen Blutprobe bei okkulten Magen- und Darm- 
blutungen. A. f. Verdkr. 1904, X, H. 1, S. 48—67. — Henry Frederick P., Uber den 
diagnostischen Wert der Blutkérperchenzahlung beim latenten Magenkrebs. A. f. Verdkr. 
1898, IV, H. 1, S. 1—3. — Hill William, B. Sc., London, On Gastroscopy and Oesophago- 
Gastroscopy. London, John Bale, and sons. Danielson Ltd. 1912. — Hirschberg Martin 
u. H. Liefmann, Zur Bakteriologie des Magens. Berl. kl. Woch. 1909, 46. Jahrg., Nr. 30, 
S. 1407—1411. — Hirschfeld Hans, Uber einige neuere Methoden zur Diagnose der 
bésartigen Geschwiilste. D. med. Woch. 1911, 37. Jahrg., Nr. 27, S. 1267—12069, Nr. 28, 
S. 1305—1307 u. Nr. 29, S. 1353—1356. — Hdéflin, Heinrich v., Uber das Auftreten 
des Bacterium coli commune im Magen. Verh. d. D. Kongr. f. i. Med. 1912, 29. Kongr., 
S. 422 u. 423. — Jaworski W., Beobachtungen iiber das Schwinden der Salzsdure- 
sekretion und den Verlauf der katarrhalischen Magenerkrankungen. M. med. Woch. 1887, 
34. Jahrg., Nr. 7, S. 117—120 u. Nr. 8, S. 139—142; Wr. kl. Woch. 1888, Nr. 48 u. 49, 
Nr. 16, S. 340—341; Ectasia ventriculi paradoxa. Wr. kl. Woch. 1888, 1. Jahrg. = 
Jonas Siegfried, Uber das Verhaltnis zwischen Stuhlbild und Darmmotilitat und die 
wechselnden Stuhlbilder der Hyperaciditat und der Achylie. A. f. Verdkr. 1912, XVIII, 
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H. 6, S. 769—784. — Jungerich Wilhelm, Carcinoma et Achylia gastrica. Med. KI. 
1909, 5. Jahrg., Nr. 43, S. 1628—1630. — Kayser Kurt, Die Leistungen des Rontgen- 
vertahrens und der Glycyl-Tryptophanreaktion fiir die Diagnose des Magencarcinoms. 
D. med. Woch. 1912, 38. Jahrg., Nr. 12, S. 551—554. — Kelling G., Statistisches iiber 
Salzsiuremangel im Magen. A. f. Verdkr. 1909, XV, H. 5, S. 568—583. — Kemp Sk., 
Uber die Differentialdiagnose zwischen Cancer ventriculi und der chronischen Gastritis 
mit Achylie. A. f. Verdkr. 1912, XVIII, H. 1, S. 19—47. — Klieneberger Karl, Die 
Diagnose des Carcinoma ventriculi. Samml. kl. Vortr. begr. v. Volkmann. I. Med. N. F., 
1912, Nr. 209—210, S. 311—354. — Koch Erich (Pr. Holland), Uber Magenerkrankungen 
(Atonia, Dyspepsia nervosa, Achylia, Reichmannsche Krankheit, Ulcus chronicum, 
Gastritis chronica) bei Berliner Arbeiterinnen. (Sanatorium Beelitz). Dissert. 1912. 
Leipzig 40 S. (Emil Lehmann). Ref. Zbl. f. ges. i. Med. u. Gr. 1912, I, H. 6, S. 382 
bis 383. — Kojo Kenji, Uber Unterschiede im Harnbefunde beim Gesunden und 
Carcinomatésen. Hoppe-Seylers Zt. f. phys. Chemie. 1911, LXXIII, H. 6, S. 416—433. 
— Konjetzny G. E., Uber die Beziehungen der chronischen Gastritis mit ihren Folge- 
erscheinungen und des chronischen Magenulcus zur Entwicklung des Magenkrebses. 
Habilitationsschrift, Beitr. z. kl. Chir. LXXXV, 2.H., S. 455. — Korn Georg, Uber 
Heterochylie. A. f. Verdkr. 1902, VIII, H. 1, S.75—85. — Krenitzki, Wratsch 1904, 
Nr. 35 u. 36. — Kuttner Leopold, Zur Frage der Achylia gastrica. Zt. f. kl. Med. 1902, 
XLV, H.1 u. 2, S. 1—28; Zur Diagnose des Magencarcinoms. Berl. kl. Woch. 1906, 
43. Jahrg., Nr. 25, S. 840—843 u. Nr. 26, S. 878—883; Uber Vergiftungen durch arsen- 
haltige Tapeten. Berl. kl. Woch. 1912, 49. Jahrg., Nr. 45, S. 2122—2124; Uber Magen- 
blutungen und besonders iiber deren Beziehung zur Menstruation. Berl. kl. Woch. 1895, 
32. Jahrg., Nr. 7, S. 142—145, Nr. 8, S. 168—171 u. Nr. 9, S. 192—194; Zur Frage 
der ,,Achylia gastrica“. Zt. f. kl. Med. 1902, XLV, H. 1/2, S. 1—28; Zur diagnostischen 
Bedeutung okkulter Magen- und Darmblutungen. Vortrag, gehalten a. d. 31. Vers. der 
Balneol. Ges. in Berlin 1910. Med. Kl. 1910, 6. Jahrg., Nr. 16, S. 621—623 u. Nr. 17, 
S. 665—667. Diskussionsbemerkungen. Berl. med. Ges. 19. Marz 1913. Berl. kl. Woch. 
1913, 50. Jahrg. Nr. 19, S. 894; Berl. med. Ges. 13. Dez. 1911. Diskussionsbemerkungen 
zum Vortrage von Artur Fraenkel. Berl. kl. Woch. 1912, 49. Jahrg., Nr. 1, S. 36 u. 37; 
Uber Gastroskopie. Berl. kl. Woch. 1897, 34. Jahrg., Nr. 42, S. 912—914 u. Nr. 43, S. 939 
bis 942. — Kuttner L. u. G. Pulvermacher, Uber das Vorkommen und die diagnostische 
Bedeutung eines peptidspaltenden Enzyms im Mageninhalt. Berl. kl. Woch. 1910, 47. Jahrg., 
Nr. 45, S. 2057—2059. — Lang G., Uber die Resistenz der roten Blutkérperchen gegen 
hypoisotonische Na Cl-Lésungen bei Magenkrebs. Zt. f. kl. Med. 1902, XLVII, H. 1 u. 2, 
S.153—181. — Lehmann, Uber die diagnostische Bedeutung der Bestimmung des Kolloidal- 
stickstoffes im Harn nach der Methode von Salkowski und Kojo. D. A. f. kl. Med. CXII, 
S. 376. — Leo H., Zur Kenntnis der Achylie des Magens. M. med. Woch. 1906, 53. Jahrg., 
Nr. 27, S.1291—1295. — Leuk, Untersuchungen zur pathologischen Anatomie des mensch- 
lichen Magens mit Beriicksichtigung der praktischen Verwertbarkeit anatomisch-diagnosti- 
zierter Magenschleimhautstiickchen. Zt. f. kl. Med. 1899, XXXVII, S.296—318. — Lewy B., 
Chronische Gastritis mit Atrophie der Mucosa. Zieglers B. 1886, H.1. — Ley Hermann, 
Uber Achylia gastrica und ihre Beziehungen zur Motilitat, sowie iiber das Schicksal von 
91 Achylikern, A. f. Verdkr. 1911, XVII, H.3, S.293—308; Zur Diagnose des Magencarci- 
noms mittels der Fischer-Neubauerschen Methode der Spaltung des Glycyl-Tryptophans. 
Berl. kl. Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr. 3, S. 119—121. — Liefschiitz M. J., Achylia gastrica 
und Beschaffenheit der Magensekretion im héheren Lebensalter. A. f. Verdkr. 1906, XII, 
H. 5, S. 426—455. — Lindemann Alfred, Zur Bakteriologie des Magens und des Darms. 
Int. B. Ernahrst. 1910, I, H. 4, S. 506—529. — Lindner Hermann u. Kuttner Leopold, 
Die Chirurgie des Magens und ihre Indikationen, einschlieBlich Diagnostik. Berlin 1898, 
S. 246. — Livierato Spiro, Anwesenheit hamolytischer Substanzen im Mageninhalt und 
deren angebliche spezifische Bedeutung fiir die Diagnose des Magencarcinoms. Berl. kl. 
Woch. 1910, 47. Jahrg., Nr. 31, S. 1452-1454, — Léning Karl u. Alexander Stieda, 
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Die Untersuchungen des Magens mit dem Magenspiegel. Mitt. a. d. Gr. 1910, XXI, H. 2, 
S. 181—238. — Lyll u. Kober, New York med. j. Juni 1910. — Madsen Alfred, Diagnosti- 
sche Erfahrungen iiber chirurgische Magenerkrankungen. Hospitalstidende. 1907, Nr. 3—7, 
‘Rei. A. f. Verdkr. 1907, XIII, S. 459 u. 460. — Martius Friedrich u. Lubarsch Otto, 
Achylia gastrica, ihre Ursachen und ihre Folgen. Wien 1897. — Matti Hermann, Beitrag 
zur Kenntnis des Magencarcinoms. Untersuchungen iiber die Ursachen des verinderten 
‘Chemismus bei Fallen von Magenkrebs. D. Zt. f. Chir. 1910, CIV, S. 425—506. — Mayer G., 
Zt. f. kl. Med. 1899. — Moacanin S., Uber das Vorkommen von eosinophilen Zellen im 
‘Magensaifte bei Achylia gastrica. Wr. kl. Woch. 1911, 24. Jahrg., Nr. 38, S. 1335 u. 1336. 
Ref. M. med. Woch. 1911, 58. Jahrg., Nr. 40, S. 2135. — Nauwerck C., Gastritis ulcerosa 
‘chronica. Ein Beitrag zur Kenntnis des Magengeschwiirs. M. med. Woch. 1897, 44. Jahrg., 
Nr. 35, S. 955—958 u. Nr. 36, S. 987—990. — Neubauer Otto u. Fischer Hans, Uber 
das Vorkommen eines peptidspaltenden Fermentes im carcinomatisen Mageninhalt und 
seine diagnostische Bedeutung. D. A. f. kl. Med. 1909, XCVII, H. 5 u. 6, S. 499—507. — 
Neufer, Zur Klinik der pernizidsen Anadmie. Wr. kl. Woch 1899, 12. Jahrg., Nr. 15, 
S. 388—395. — Noorden, Karl v., Uber die Ausnutzung der Nahrung bei Magenkranken. 
Zt. i. kl. Med. 1890, XVII, H. 1 u. 2, S. 137—154 u. H. 5, S. 452—471 u. H. 6; S. 514 
bis 544. — Nothnagel H., Cirrhotische Verkleinerung des Magens und Schwund der Lab- 
driisen unter dem klinischen Bilde der pernizidsen Andmie. D. A. f. kl. Med. 1879, XXIV, 
H. 4 u. 5, S.353—366. — Oppenheimer Hermann, Zur Frithdiagnose des Magencarcinoms 
(Tryptophanprobe und eine neue Probe mit Essigsdure). D. A. f. kl. Med. 1911, CI, H. 3 
u. 4, S. 293—301. — Oppler Bruno, Uber die Abhangigkeit gewisser chronischer Diar- 
rhéen von mangelnder Sekretion des Magensaftes. D. med. Woch. 1896, 22. Jahrg., Nr.32, . 
S. 511—514; Uber die Therapie gewisser mit Magenaffektionen zusammenhdngender Er- 
‘krankungen des Darms. Th. Mon. 1896, 10. Jahrg., S. 142—147. — Orlowski S., Durchfall 
mykotischen Ursprungs und Achylia gastrica. Wratsch 1905; Uber den Zusammenhang der 
Diarrhéen parasitaren Ursprungs mit Achylia gastrica. Wratsch 1906, Nr. 2. — Otsuka 
Rikutaro, Ein Fall von Anadenia gastrica bei Magencarcinom. D. A. f. kl. Med. 1901, LXX, 
H.5 u. 6, S.592—603. — Pechstein Heinrich, Uber den diagnostischen Wert der Glycyl- 
tryptophanprobe bei Magencarcinom. Berl. kl. Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr.9, S.375—377. — 
Pick Alois, Vorlesungen iiber Magen- und Darmkrankheiten. I, 2. Leipzig-Wien 1895—1897; 
Die hyperaciden Zustande. Med. KI. 1910, 6. Jahrg., Nr. 39, S. 1517—1524. — Pilcher 
James P., Absence of hydrochloric acid with blood in the stomach secretion as a symptom 
of chronic gastritis. Philadelphia 1910. — Reifner Otto, Warum fehlt beim Magenkrebs 
die freie Salzsdure? Verh. d. 19. Kongr. f. i. Med. 1901, S. 310—320; Uber das Verhalten 
des Chlors im Magen und die Ursache des Salzsduremangels bei Magenkrebs. Zt. f. kl. 
Med. 1902, XLIV, S. 71—90. — Rosenberg Max, Zur Frage der serologischen Carcinom- 
diagnostik. Die Meiostagminreaktion. D. med. Woch. 1913, Nr. 20, S. 926. — Rosenbusch, 
Dissertation, zit. nach Strauf, 1. c. — Rosenheim Theodor, Uber atrophische Prozesse an 
der Magenschleimhaut in ihrer Beziehung zum Carcinom und als selbstandige Erkrankung. 
Berl. kl. Woch. 1888, 25. Jahrg., Nr. 51, S. 1021—1025 u. Nr. 52, S. 1044—1046. — 
Rosowa L. W., Uber den Gehalt an kolloidalem Stickstoff im Urin von Krebskranken. 
Russki Wratsch 1912, XI, S. 1532—1533. Ref. Zbl. f. ges. i. Med. u. Gr. (KongreBbl.) 
1913, IV, H. 9, S. 664. — Rétimeyer L., Uber die diagnostische Bedeutung der Ferment- 
untersuchungen, speziell des Labferments des Magensaftes bei Magenkrankheiten, zugleich 
ein klinischer Beitrag zur Frage der Wesenseinheit von Lab und Pepsin beim Menschen. 
A. f. Verdkr. 1912, XVIII, H. 5, S. 571—626; Zum klinischen Verhalten des Magen- 
carcinoms. Korr. f. Schw. A. 1900, 30. Jahrg., Nr. 21, S. 658—0669 u. Nr. 22, S. 706—711. 
-— Salkowshi E., Zur Kenntnis der alkoholunléslichen, bzw. kolloidalen Stickstoffsubstanzen 
im Harn. Berl. kl. Woch. 1905, 42. Jahrg., Nr. 51, S. 1581—1583 u. Nr. 52, S. 1618 
bis 1620; Uber die Verwertung des Harnbefundes zur Carcinomdiagnose. Berl. kl. 
-Woch. 1910, 47. Jahrg., Nr. i2, S. 533—534; Uber die Verwertung des Harnbefundes zur 
-Carcinomdiagnose. II. Berl. kl. Woch. 1910, 47. Jahrg., Nr. 38, S. 1746—1748; Uber die 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 46 
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Verwertung des Harnbefundes zur Carcinomdiagnose. III. Nach Versuchen von Dr. Kenji 
Kojo aus Tokio. Berl. kl. Woch. 1910, 47. Jahrg., Nr. 50, S. 2297 u. 22908. — Salomon H., 
Zur Diagnose des Magencarcinoms. D. med. Woch. 1903, XXXI, S. 546. — Salomon Hugo 
u. Paul Saxl, Uber einen Harnbefund bei Carcinomatésen. Zugleich ein Beitrag zur 
Kenntnis der Oxyproteinsaureausscheidung beim Menschen. Beitrage zur Carcinom- 
forschung. Aus der I. med. KI. (Prof. K. v. Noorden) in Wien. 1910, H.2, S.29—87. — 
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Anomalien der Schleimsekretion. 


Hypersecretio mucosa. 
(Magenschleimflu8 — Gastromyxorrhoea.) 

Das Wesen der Gastromyxorrhée besteht darin, daB die Magenschleim- 
haut, auch wenn den Magen langere Zeit hindurch kein digestiver Reiz ge- 
troffen hat, in leerem Zustande Schleim in gréBerer Menge absondert. Zur 
Zeit der Verdauung kann dabei die Schleimproduktion so gering sein, dab 
man bei der Entnahme des Mageninhalts nach einem Probefrihstiick ver- 
haltnismaBig nur geringe Mengen Schleim findet. 

Uber die Magenschleimsekretion unter normalen Bedingungen, iiber 
den Nachweis des Magenschleims und iiber die Unterscheidung des ,,exogenen“ 
Schleims von dem ,,endogenen“ habe ich bereits in den Vorbemerkungen zum 
Kapitel der Sekretionsst6rung auf S.532 u.533 berichtet. An derselben Stelle 
habe ich darauf hingewiesen, daB der Befund von reichlichem ,,endo- 
genem“ Schleim im niichternen Magen oder im Mageninhalt nach Verabreichung 
der Probekosten stets auf krankhafte Veranderungen der Magenschleimhaut 
hinweist und als Symptom eines bestehenden Magenkatarrhs zu ver- 
werten ist. 

Abgesehen von dem Katarrh des Magens, ist der Nachweis einer sehr 
gesteigerten Magenschleimsekretion diagnostisch von Bedeutung fur ein Krank- 
heitsbild, das Dauber als kontinuierliche Magensch]eimsekretion 
oder als Gastrosuccorrhoea mucosa bezeichnet, und das ich unter 
dem Namen Magenschleimflu8 — Gastromyxorrhée, Hypersecretio mucosa — 
beschrieben habe. 

Die Angaben in der Literatur iiber die Mengen von Schleim, die man im 
niichternen Magen finden kann, sind verhaltnismaBig sparlich. So fand Ewald 
bei fiinf an die Einfiihrung des Magenschlauches gewohnten Patienten morgens 
nichtern geringe Mengen hellen Schleimes, der niemals mit Tropaeolin oder 
Phloroglucin-Vanillin eine Reaktion gab. Etwas gréBere Mengen schleimiger 


Fliissigkeit erhielt Riegel unter 46 Ausspiilungen bei zwei anscheinend nor- 
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malen Menschen, aber nur ganz voriibergehend; schon bei der 3., bzw. 4. oder 
5. Ausspitlung war der niichterne Magen leer. Uber die Sekretion von 
groBeren Quantitaten Schleims — bis zu 65 cm* —, der in einer langeren 
Beobachtungszeit konsequent im niichternen Magen abgesondert wurde, 
berichtete zuerst Dauber (1.c.), der einen Fall aus der Praxis v. Leubes mit- 
teilte, bei dem der Magen zur Zeit der Verdauung auBer der Neigung zur 
Superaciditat chemisch keine Anomalie erkennen lie, und bei dem die inten- 
sive Schleimabsonderung, wenigstens in der Hauptsache, erst begann, wenn der 
Magen sich der Speisen vollkommen entledigt hatte. Ich selbst habe bei ver- 
schiedenen an Gastromyxorrhée leidenden Patienten wiederholt 75—100 cm* 
Magenschleim im niichternen Magen vorgefunden. Im allgemeinen halte 
ich das Vorhandensein von mehr als 5 cm® sicheren Magenschleims im niich- 
ternen Magen fiir etwas Pathologisches. Von einem Magenschleimflu8 aber 
spreche ich erst, wenn ich iiber 25 cm* Magenschleim dem speisefreien Magen 
entnehme. Diese Zahlen bedeuten aber, wie ich in meiner ersten Mitteilung 
ausdriicklich hervorgehoben habe, und worauf ich mit Riicksicht auf die Aus- 
fiihrungen Pewsners nochmals besonders hinweise, nur approximative Werte, 
bei deren Beurteilung alle die Momente zu beriicksichtigen sind, die bei der 
Entnahme schleimigen Inhalts aus dem Magen nach meinen Ausftthrungen in 
den Vorbemerkungen von Wichtigkeit sind. Pewsner halt es fiir bedenklich, 
zahlenmaBig anzugeben, wo die physiologische Schleimsekretion aufhért, und 
wo die pathologische anfangt. Das ist absolut richtig. Ich selbst habe es stets 
betont, daB wir eine solche Grenze nicht genau ziehen kénnen, die Zahlen 
sollen nur grobe Anhaltspunkte geben. Deswegen habe ich in meiner ersten 
Publikation bereits ausgefiihrt, daB ebenso beachtenswert wie die Menge 
an Schleim, die man dem niichternen Magen entnimmt, die Art und Weise ist, 
wie man denselben gewinnt. Wiirgt der Patient sehr stark, besteht eine starke 
Salivation, mu8 man den Schlauch immer wieder verschieben, um Sekret zu 
erhalten, und zieht sich die Entnahme sehr in die Lange, so wird dem Befunde 
nicht die Bedeutung beizumessen sein, die er beansprucht, wenn bei einem an 
den Magenschlauch gewéhnten Patienten der schleimige Inhalt des niichternen 
Magens ohne Schwierigkeit in gréBerer Menge aus dem Schlauch herausflieBt. 
Um mir uber die Intensitat der Schleimabsonderung eine Vorstellung zu 
schaffen, habe ich dfters die Untersuchung in halbstiindigen Intervallen — 
natirlich immer bei niichternem Magen — wiederholt. Es ist leicht méglich, 
daf bei dieser Versuchsanordnung der Sondenreiz die Schleimsekretion anregt, 
ebenso wie ohne weiteres zuzugeben ist, daB verschluckter Speichel und Rachen- 
schleim auf die Magenschleimsekretion exzitierend wirken, aber alle diese Ein- 
wande beeintrachtigen nicht die Bedeutung dieser Befunde. Denn selbst wenn 
diese Momente eine Rolle fiir die Schleimproduktion im Magen spielen “so 
dokumentiert sich doch die patholo gische Reizbarkeit der Magenschleim- 
haut eben gerade darin, daB ein auffallendes Mifverhaltnis besteht zwischen 
der Menge des Sekretes und der Geringfiigigkeit der Sstattgehabten Reizung. 
Bei einem gesunden Magen wird ein so minimaler Reiz nie eine so intensive 
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Wirkung zur Folge haben. DaB es Falle gibt, in denen es kaum zu entscheiden 
ist, ob nur eine gesteigerte Schleimabsonderung im Sinne eines einfachen, 
Katarrhs oder schon ein Magenschleimflu8 besteht, ist erklarlich, und dak 
flieBende Ubergange von dem einen zum andern vorkommen, bedarf nicht erst 
der Erwahnung. 

Die dem niichternen Magen entnommenen Schleimmassen zeigen in un- 
komplizierten Fallen von Gastromyxorrhéde nach meinen eigenen Unter- 
suchungen folgende Eigenschaften: Das Sekret ist weiB-grau, milchig getriibt, 
mehr oder weniger dickschleimig und fadenziehend; es enthalt glasig ge- 
quollene Klumpen oder feine Schleimflocken und ist ohne besonderen Geruch. 
Beim UmgieBen aus einem Glase in das andere ist der Inhalt deutlich faden- 
ziehend, beim Stehenlassen des niichternen Sekretes im Spitzglase trennt sich 
der Inhalt in zwei Schichten: eine getriibte Flissigkeitsschicht, die die Haupt- 
masse bildet, und eine kleinere, am Boden des GefaBes befindliche Schicht, die 
aus einem feineren oder gréberen, Flocken und Fetzen enthaltenden weiBlichen 
Sediment besteht, dem zuweilen noch aus Bronchial-, Rachen- und Oesophagus- 
schleimhaut stammende, isolierte, glasige und pigmentierte oder auch mit 
Eiter durchsetzte Schleimballen beigemengt sind. Zuweilen schwimmen auch 
noch auf der Oberflache der Fliissigkeitsschicht von der Mund- und Pharynx- 
hohle herstammende Schleimballen von glasigem, schaumigem oder eiterigem 
Aussehen. In einigen Fallen ist das niichterne Schleimsekret infolge von Gallen- 
und Darmsaitbeimischung gelblich oder gelb-griinlich gefarbt. Speisereste sind 
in unkomplizierten Fallen nie vorhanden. Die Reaktion des Sekretes in den 
typischen Fallen von MagenschleimfluB8 ist alkalisch, zuweilen schwach sauer 
oder neutral. Die Werte fiir die Gesamtaciditat bei saurer Reaktion schwankten 
bei meinen Untersuchungen zwischen 6—8, freie und gebundene Salzsaure 
waren nie nachweisbar, ebenso war nie Milchsaure vorhanden. Der in dem mit 
HCI versetzten Sekret nach der Methode von Mett bestimmte Pepsingehalt 
schwankte in meinen Fallen zwischen 2—4 mm. Zuweilen fehlte das Ferment 
volilstandig, in anderen Fallen trat nach 4—6 Stunden noch eine schwache 
Gerinnung ein. Die Probe auf Rhodanverbindungen mit Eisenchloridlésung 
fiel negativ aus; ebenso war die Trommersche Probe negativ. Dagegen ergab 
die Biuretprobe ein positives Resultat. Die Gmelinsche Reaktion war zuweilen 
positiv, oft aber negativ. In dem mit Traubenzucker versetzten Sekret war selbst 
nach 3—4 Tage langem Stehen in dem auf 37° eingestellten Brutofen keine 
Gasbildung nachweisbar. Die Untersuchung auf Beimengungen von Blut fiel 
meist negativ, zuweilen auch positiv aus. Das spezifische Gewicht des niich- 
ternen Gemisches schwankte zwischen 1003—1010 (15° C.). Die Gefrierpunkt- 
bestimmung ergab Werte zwischen 0°29 und 44. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des dem niichternen Magen ent- 
nommenen Sekretes findet man bei neutraler oder alkalischer Reaktion des- 
selben zahlreiche, zuweilen in Haufen zusammenliegende Leukocyten, Zell- 
kerne, Cylinderepithelzellen und mit Schleim gefiillte Becherzellen, eventuell 
auch aus der Bronchialschleimhaut herstammende pigmentierte Alveolar- 
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épithelien. und von fremden Schleimbeimengungen herrithrende Platten- 
epithelien. 

Von der angegebenen Beschaffenheit des Magenschleimflusses kommen 
nun in einer Reihe von Fallen wesentliche Abweichungen vor, auf die ich mit 
einigen Worten hinweisen muB. 


Abgesehen von dem oben bereits erwahnten GallenriickfluB, der oie 
von PreBbewegungen bei speisefreiem Magen leicht zustande kommt, und der 
dem niichternen Sekret eine gelbe bis gelb-griine Verfarbung gibt, betrifft die 
wesentlichste Verschiedenheit der einzelnen Sekrete beim MagenschleimfluB 
das abweichende Verhalten derselben in bezug auf Aciditat und besonders in 
bezug auf Chlorhydrie. 

Wahrend in den typischen Fallen, wie wir gesehen haben, die Reaktion 
neutral, alkalisch oder schwach sauer ist und Salzsaure in jeder Form fehlt, 
gibt es auch andere Falle, in denen das niichterne Sekret bei der Gastro- 
myxorrhée héhere Aciditatswerte aufweist, die durch die Gegenwart von Salz- 
sdure in wechselnder Menge bedingt werden. Es ist klar, da diese Falle 
Mischformen von Gastrosuccorrhée und -myxorrhée darstellen, Falle, in denen 
neben der Hypersecretio hydrochlorica eine Hypersecretio mucosa besteht. 


DaB bei dem Magensaftflu8 Verschiedenheiten des niichternen Magen- 
saftes hinsichtlich des Verhaltens der SalzsAure vorkommen, hat Jaworski 
bereits im Jahre 1888 auf dem Kongref fiir innere Medizin hervorgehoben. 
Jaworski unterschied damals Magensafte mit freier, partiell freier 
und latenter Salzsaure. Weiterhin erwahnt auch Strauf einen Fall von 
akutem MagensaftfiluB, bei dem auch noch ein ausgesprochener Magenschleim- 
flu8 vorhanden war. 

Mikroskopisch findet man bei diesen Mischfallen von Gastrosuccorrhée 
und -myxorrhée in dem HCl-haltigen niichternen Mageninhalt in kleinen 
Gruppen zusammenliegende Zellkerne und die von Jaworski als Schnecken- 
oder Spiralzellen beschriebenen Gebilde, die nach den Untersuchungen 
von Tellering durch Salzsaureeinwirkung veranderte Myelinzellen darstellen. 


Nach meinen Erfahrungen tritt der MagenschleimfluB analog dem Ver- 
halten des Magensaftflusses in zweierlei Form auf: 1. als voriibergehende, 
2. als anhaltende Erscheinung. 

Entsprechend den bekannten Stérungen bei der Gastrosuccorrhée be- 
zeichne ich die erstere als intermittierende, die letztere als kon- 
tinuierliche Gastromyxorrhée. 


Die intermittierende Form kommt nach meinen Beobachtungen 
Selten vor. Allerdings ist hierbei zu beriicksichtigen, daB sicher eine ganze 
Reihe hierher gehériger Falle nicht zur Kenntnis des Arztes kommt, weil bei 
den kurz dauernden Beschwerden Arztliche Hilfe itberhaupt nicht in Anspruch 
genommen wird, oder weil bei der kurzen Dauer der Stérung die genaue Unter- 
suchung unterbleibt. 
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Wie schon angedeutet, handelt es sich bei der intermittierenden Gastro- 
myxorrhée um zeitweise auftretende, in ganz unregelmaBigen Intervallen sich 
wiederholende Anfalle gesteigerter Schleimsekretion. 

Das mit dieser Stérung verbundene Krankheitsbild beginnt entweder 
unter gewissen Prodromalerscheinungen (Kopischmerz, Appetitmangel, Ubel- 
keit etc.) oder setzt — haufiger — mitten in voller Gesundheit, oft frith 
morgens bald nach dem Erwachen ein. Das hervorstechendste Symptom dieser 
paroxysmenweise auftretenden Anfalle ist nach meinen Beobachtungen heftiges 
Erbrechen, das meistens im wahren Sinne des Wortes unstillbar ist, da es 
durch kein Mittel mit Erfolg bekampft werden kann. Die erbrochenen Massen 
bestehen zunachst aus groBen Quantitaten einer schleimig zahen Fliissigkeit, 
der nachher Galle und Duodenalsaft, aber keine Speisereste beigemischt sind. 
In einigen Fallen trat auf der Hoéhe des Anfalls Erbrechen von blutiger 
Fliissigkeit ein. Bei dem Erbrechen kénnen heftige Schmerzen in der Magen- 
grube bestehen, die Schmerzen kénnen aber auch vollstandig fehlen oder nur 
sehr gering sein. Wahrend des Anfalls vertragt der Magen keinerlei Nahrung, 
kein Getrank, keine Arznei. Alles, was der Patient zu sich nimmt, wird sofort 
wieder herausgewiirgt. Durch das unstillbare Erbrechen und die vdéllig unter- 
brochene Nahrungsaufnahme wird starke Entkraftung bedingt. Der Kranke 
sieht verfallen aus, zeigt eine gewisse Teilnahmslosigkeit und fithlt sich 4uBerst 
elend; der Bauch ist eingezogen, der Puls klein, die Zunge trocken, die Diurese 
ist sehr herabgesetzt. Haufig dauert die Attacke nur eine oder wenige Stunden, 
zuweilen auch einen Tag. Wiederholt aber habe ich Anfalle beobachtet, in 
denen das Erbrechen 3—5, ja, bis zu 12 Tagen anhielt. Gewohnlich hort 
der Anfall ziemlich plétzlich auf, und so kann der Kranke, der noch eben 
alles erbrochen und jede Nahrung verweigert hat, sofort nach Beendigung des 
Erbrechens Nahrungsbediirinis spiiren und demselben ohne Schaden nach- 
gehen. In der Zeit zwischen den einzelnen Anfallen erfreuen sich die Kranken 
eines guten Wohlbefindens und haben keinerlei oder nur ganz voriibergehende 
dyspeptische Beschwerden. 

In den Intervallen zeigt der Magen im niichternen Zustande entweder 
normales Verhalten oder auch eine gesteigerte Schleimsekretion, aber nie in 
dem Grade wie zur Zeit des Anfalls. 

Die Untersuchung des Mageninhalts in den Intervallen ergibt gewohn- 
lich normale HCl-Werte und — zum Unterschiede von dem Verhalten beim 


chronischen Magenkatarrh — keine oder nur geringe Beimengungen von 
Schleim. Die Entleerungsfahigkeit des Magens ist normal oder nur wenig 
herabgesetzt. 


Das Krankheitsbild der intermittierenden Form der Gastromyxorrhée er- 
innert entschieden an den Verlauf der gastrischen Krisen bei gewissen Gehirn- 
und Riickenmarksleiden, besonders bei Tabes dorsalis. In einigen Fallen ist 
auch nicht mit Sicherheit auszuschlieBen, ob diese Attacke trotz Fehlens 
sicherer, auf eine Erkrankung des Riickenmarks hindeutender Symptome nicht 
doch mit einer Tabes incipiens zusammenhangt. 
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In den letzten Jahren war es mir méglich, in einigen Fallen von inter- 
mittierender Gastromyxorrhée, obwohl bei der auBeren Untersuchung jedes 
auf Tabes hinweisende Symptom fehlte, mit Hilfe der neuesten Ergebnisse der 
Serumforschung den Zusammenhang von Brechattacken mit Tabes zu er- 
kennen, Diagnostisch bedeutungsvoll fiir diese Falle ist schon der positive Aus- 
fall der Wassermannschen Reaktion, den wir bekanntlich bei Tabes sehr haufig 
konstatieren kénnen. Wichtiger aber noch fiir unsere Entscheidung ist die 
Untersuchung des Lumbalpunktates. Nach den Untersuchungen meines 
fritheren Assistenten Artur Wolff, iiber die ich im Kapitel der Hypersecretio 
hydrochlorica auf S. 620 u. 621 berichtet habe, kénnen Complementablenkung 
und besonders Lymphocytose und Globulinreaktion im Liquor cerebrospinalis in 
Fallen von intermittierender Gastromyxorrhée bei fehlenden sonstigen Sym- 
ptomen von seiten des Centralnervensystems gut verwertbare Anhaltspunkte 
fiir den centralen Ursprung der Erkrankung geben. 

Zuweilen lenken auch andere weniger bekannte Symptome dieses krisen- 
artig auftretenden Erbrechens bei der intermittierenden Gastromyxorrhée aui 
den tatsachlichen Zusammenhang der Erkrankung mit einer zunachst noch 
unerkannten Tabes hin. Zu achten rate ich auf das Auftreten einer andastheti- 
schen Zone in der Thoraxregion wahrend des Anfalls. Heitz fand dieses 
Symptom bei 67 Tabikern mit gastrischen Krisen; Forster (zit. bei Oppen- 
heim) beobachtete eine Hyperasthesie am Rumpfe; Mantoux wies darauf hin, 
daB zuweilen nur wahrend der Krise die Pupillenstarre eine absolute ist 
oder nur wahrend dieser besteht. 

Aber durchaus nicht in allen Fallen steht die intermittierende Gastro- 
myxorrhée mit einer schlummernden Tabes in Verbindung. In 3 Fallen meiner 
Beobachtung wurde der Anfall eingeleitet durch Stérungen in der Sekretion 
der Nasenschleimhaut. 

DaB ein Zusammenhang zwischen Krankheiten des Magens und solchen 
der Nase und ihrer Nebenhdéhlen besteht, ist langst bekannt und in ver- 
schiedenen Publikationen (Treitel, French) auch ausfiihrlich besprochen 
worden. 

Aber auch ohne daf besondere Veradnderungen in der Nasenschleimhaut 
vorliegen, kénnen von dieser Stelle aus recht erhebliche Quantitaten Schleim 
abgesondert werden, die zum Teil nach aufen flieBen, zum Teil aber durch 
Verschlucken in den Magen gelangen. Man bezeichnet diese die Nasenschleim- 
haut betreffenden Zustande als nervésen Schnupfen oder als Rhinitis vaso- 
motoria nervosa und spricht von einer Hydrorrhoea nasalis (A. Kuttner). 

Bei diesen Stérungen kénnen die Zeichen einer rtlichen Entziindung voll- 
standig fehlen. Nur voriibergehend wahrend des Anfalls bemerkt man Blasse 
und Schwellung der Nasenschleimhaut. Bei den drei oben erwahnten Kranken 
trat jedesmal vor dem Brechfall ohne nachweisbare Veranlassung eine so starke 
Absonderung eines klaren diinnfliissigen Sekretes aus der Nase ein, daB bei 
vornibergeneigtem Kopfe gréBere Fliissigkeitsmengen aus der Nase heraus- 
flossen. Der Schleimabsonderung aus der Nase folgte Ubelkeit, und dann 
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setzte das heftige Schleimerbrechen ein, das einen ganzen Tag und zuweilen 
noch langer anhielt. Besonders verhangnisvoll war fiir zwei von diesen Kranken 
der Augenblick, wo sie friihmorgens erwachten. Der eine Kranke gab bestimmt 
an, er hatte noch nie einen Anfall nach dem ersten Friihstiick bekommen. 

Man wird nicht fehlgehen, wenn man in diesen Fallen die Nasenaffektion 
in Beziehung zu der gesteigerten Magenschleimsekretion bringt. Ob ver- 
schlucktes Nasensekret nur den Reiz zur Hypersekretion des Magenschleims 
gegeben hat, oder ob sich in der Magenschleimhaut analoge Prozesse ab- 
gespielt haben wie in der Nase, entzieht sich natiirlich der sicheren Ent- 
scheidung. Jedenfalls handelte es sich, wie die mikroskopische Untersuchung 
ergab, nicht nur um verschluckten, sondern im wesentlichen um echten, im 
Magen produzierten Schleim. 

Selbstverstandlich kann intermittierender MagenschleimfluB auch bestehen 
ohne Erkrankung von seiten der Nase. Wahrscheinlich stellt der Magenschleim- 
flu8 tberhaupt keinen einheitlichen Zustand dar. 

Am haufigsten beobachtet man die intermittierende Gastromyxorrhée bei 
nervosen und leicht erregbaren Personen. Durchaus nicht immer ist mit dem 
paroxysmalen Auftreten gréBerer Schleimmengen im niichternen speisefreien 
Magen der geschilderte Symptomenkomplex verbunden. Oft findet man vor- 
ubergehend eine sehr gesteigerte Schleimsekretion im niichternen Magen, ohne 
daB die Patienten hierauf zu beziehende Beschwerden hatten. 

Bei weitem haufiger als die intermittierende Gastromyxorrhée kommt die 
kontinuierliche Form dieser Funktionsanomalie zur Beobachtung. Charakte- 
ristische Beschwerden werden durch dieselbe nicht bedingt. Haufig fehlen sub- 
jektive Symptome bei dem chronischen Verlauf des Magenschleimflusses voll- 
standig; im allgemeinen richten sich die subjektiven Symptome nach der dieser 
Funktionsst6rung zu Grunde liegenden Erkrankung. Am haufigsten habe ich 
die chronische Hypersecretio mucosa bei den chronischen Katarrhen der 
Magenschleimhaut angetroffen, die mit einer sehr starken Herabsetzung oder 
mit einem vollstandigen Verlust der Salzsaure verbunden waren. Aber auch 
bei typischen Fallen von chronischem Ulcus ventriculi mit und ohne Pylorus- 
stenose habe ich wiederholt dem niichternen speisefreien Magen groBe Quanti- 
taten schleimhaltigen Sekretes ohne Spur von HCl entnommen. Hautfiger als 
ein salzsaurefreies Magenschleimsekret findet man in diesen Fallen allerdings 
die oben erwahnten Kombinationen von Gastrosuccorrhée und Gastromyxor- 
rhée. Oft begegnet man bei diesen Zustanden auch einem wechselnden Befunde, 
so daB der Magen an dem einen Tage reines anacides, an dem anderen Tage 
HCl-haltiges Schleimsekret enthalt. 

Beim Carcinom des Magens habe ich wohl im Erbrochenen oder Ausge- 
heberten recht groBe Mengen von Schleim gefunden; einen typischen Magen- 
schleimflu8 aber habe ich bei diesen Erkrankungen bisher nicht beobachtet. 

Uber die Bedeutung und Herkunft des Schleimes lassen sich positive An- 
gaben kaum machen. Ob reichliche Amylaceennahrung, wie Schile annimmt, 
besonders zur Schleimbildung im Magen disponiert, kann vorlaufig, wenigstens 
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fiir den Menschen, noch nicht als erwiesen betrachtet werden. Jedenfalls er- 
scheint diese Méglichkeit beachtenswert mit Hinweis auf die Beobachtung 
Heidenhains, nach der im Magen der Fleischfresser durchschnittlich am 
wenigsten, im Magen der Pflanzenfresser am meisten Schleim gefunden wird. 

Ob der von mir in den Fallen von Gastromyxorrhée gefundene schleimige 
Inhalt stets ein gleichwertiges Sekret darstellt, und ob derselbe immer an der- 
selben Stelle der Magenschleimhaut produziert wird, 14Bt sich zurzeit nicht be- 
stimmen. Es scheint mir nicht ausgeschlossen, daB in einigen Fallen der schlei- 
mige Inhalt des niichternen Magens allein von der Pylorusschleimhaut her- 
stammt. Fiir eine derartige Auffassung sprache der Befund Heidenhains, daB 
von den isolierten Pylorussacken viel zAher Schleim abgesondert wird, wahrend 
in dem isolierten Magenfundus nur eine ,,unerwartet geringe“ Schleimpro- 
duktion stattfindet. Nach Schmidt, der diese Verschiedenheit beider Magen- 
abschnitte auch an menschlichen Leichen konstatieren konnte, finden diese 
Verhaltnisse ihre anatomische Ursache in einer gréBeren Tiefe der schleim- 
absondernden Magengriibchen in der Pylorusschleimhaut. Jedenfalls zeigte 
das Schleimsekret in einigen Fallen von MagenschleimfluB die Eigenschaften, 
die Klemensiewicz in seinen Untersuchungen an Pylorusfisteln als charakte- 
ristisch fiir das Pylorussekret angibt: das Sekret war alkalisch, dickfliissig, 
reich an Mucin, hatte ein spezifisches Gewicht von 1009—1010 und enthielt 
Pepsin. Ubrigens hat auch Verhaegen beim Menschen gegen Ende der Ven- 
trikelverdauung die Absonderung einer nicht sauren Fliissigkeit beobachtet, die 
nach ihm von der Pylorusgegend stammt. Als weitere Quellen fiir den im 
Magen produzierten Schleim kommen die ,,echten Magenschleimdriisen“ 
(Kupffer) und das Oberflachenepithel der Magenschleimhaut in Betracht. Das 
Sekret des letzteren ist weniger mucinhaltig als das der ersteren. Unter nor- 
malen Verhaltnissen scheidet sich der Oberflachenepithelschleim am auBeren 
Teile samtlicher Epithelien in einem hellen Saume ab. Unter pathologischen 
Verhaltnissen sah Schmidt diese Cylinderepithelien in kiirzere, plumpere und 
immer einen Stabchensaum tragende Epithelien iitbergehen, zwischen denen in 
wechselnder Anzahl eingestreute Becherzellen lagen. 

,, Die Schleimbildung in diesem Epithel ist eine andere als in gewohnlichem 
Magenepithel; sie kann, wenn zahlreiche Becherzellen vorhanden sind, eine 
sehr hochgradige werden. Allem Anschein nach besitzt dieses Epithel eine 
besondere Widerstandskraft. Nach Schmidt findet man in manchen Magen 
groBe Strecken der Schleimhaut ausschlieBlich mit diesem Epithel bekleidet, 
wenn bereits samtliche Driisenzellen zu Grunde gegangen sind. 

Eine sichere Differenzierung der verschiedenen Magenschleimsorten ist 
vorlaufig noch nicht méglich. Oft diirfte es sich nicht um ein bestimmtes Sekret, 
sondern um ein Gemisch des Schleims aus Schleimdriisen- und Oberflachen- 
epithel handeln. 

Ob die durch die Gastromyxorrhée gekennzeichnete Funktionsstérung 
stets auch pathologisch-anatomisch zum Ausdruck kommt, und ob derselben ein 
einheitlicher charakteristischer Befund zu Grunde liegt, ist, solange ana- 
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tomische Befunde fehlen, nicht zu sagen und mit den uns bis jetzt zur Ver- 
fiigung stehenden Hilfsmitteln auch nicht zu entscheiden. 

In meiner friheren Mitteilung tiber die Gastromyxorrhée (1.c.) sprach 
ich die Ansicht aus, daB fiir die Magenschleimsekretion vielleicht nicht nur 
anatomische, sondern eventuell auch nervése Einfliisse in Betracht zu ziehen 
seien. Die von mir angedeutete Abhangigkeit der Magenschleimabsonderung 
vom Nervensystem war natiirlich nur eine Vermutung, die gestiitzt wurde durch 
die klinisch auffallende Beeinflussung der Stérung durch nervése und psychische 
Momente. Aber ich habe diese Abhangigkeit, wie man irrtiimlich ange- 
nommen hat, nie als eine bewiesene Tatsache hingestellt. 

Die Méglichkeit, da die Magenschleimabsonderung auch von ner- 
vésen Einfliissen abhangig sein kann, ist auch heute noch nicht widerlegt. 
Sprechen auch die Versuche von Bickel und von Pewsner gegen eine derartige 
Auffassung, so ist anderseits doch der Versuch von Uschakow, der bei elektri- 
Scher Reizung der peripheren Enden des durchschnittenen Vagus neben Ab- 
sonderung von Magensaft auch Absonderung von Schleim (bis und selbst iiber 
50°/, der Gesamtmenge des zur Ausscheidung gelangten Magensaftes) beob- 
achtete, eher in dem Sinne zu verwerten, da eine Steigerung der Schleim- 
sekretion auf rein nervésem Wege erfolgen kann. 

DaB8 die katarrhalische Erkrankung der Magenschleimhaut bei dem Zu- 
standekommen der Gastromyxorrhée eine groBe Rolle spielt, habe ich stets 
betont. Da8& wir aber nicht immer imstande sind zu entscheiden, welchen 
Anteil an der Erkrankung anatomische Veranderungen, bzw. nervése Ein- 
fliisse haben, mu8B ich auch heute noch aufrecht erhalten. Ich habe deswegen 
nichts von meinen friiheren Ausfiihrungen zuriickzunehmen, in denen ich 
wortlich sagte: ,,In einzelnen Fallen (von Gastromyxorrhée) wird man gewiB 
unter Beriicksichtigung weiterer Befunde und des ganzen Krankheitsverlaufes 
Anhaltspunkte fiir den entziindlichen oder nicht entziindlichen Ursprung des 
Schleimes gewinnen kénnen, in anderen Fallen wird man hieriiber kaum ins 
klare kommen. Ob es sich weiterhin bei denjenigen Fallen, wo ein wirklicher 
Katarrh, resp. eine Atrophie der Magenschleimhaut angenommen werden muB, 
nur um einen solchen mit sehr starker Schleimproduktion handelt, oder ob auch 
hier neben dem anatomischen ProzeB noch die ,,Sekretionsneurose“ in Betracht 
kommt, ist kaum zu entscheiden.“ 

Die Unmoglichkeit, in diesen Fallen aus dem klinischen Befunde auf die 
genauen histologischen Veranderungen der Magenschleimhaut zu schlieBen, 
kann den Wert der Beobachtung der beschriebenen Funktionsstérung nicht be- 
eintrachtigen. 

Aufgabe der klinischen Beobachtung ist es, die einzelnen Krankheitsbilder 
moglichst scharf zu differenzieren, und wenn es auch vorlaufig noch nicht ge- 
lingt, denselben ganz bestimmte anatomische Grundlagen zu geben, so 
ist es doch richtiger, die klinisch vielfach differierenden Krankheitsbilder zu 
trennen, als dieselben mit Gewalt in die wenigen uns bekannten anatomischen 
Begriffe einzuzwangen. Gerade unter der Bezeichnung ,,chronischer Magen- 
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katarrh“ wurden lange Zeit hindurch eine Reihe klinisch sehr variierender 
Krankheitszustande subsumiert, deren scharfere Trennung nach unseren 
heutigen Kenntnissen schon vom therapeutischen Standpunkt aus dringend 
geboten ist. 
Diagnose. . 
Die Diagnose des Magenschleimflusses griindet sich auf die An- 
wesenheit gréBerer Mengen echten Magenschleims im niichternen speiseireien 
Magen. Ob mit diesem Befunde noch weitere Symptome verbunden sind oder 
nicht, ist fiir die Diagnose der Gastromyxorrhée ganz gleichgiiltig. 

Zum Nachweise der Gastromyxorrhée ist es natiirlich erforderlich, den 
Magen zu untersuchen, nachdem langere Zeit keine Speisen und Getranke mehr 
verabreicht worden sind. Zu diesem Zwecke hebere ich den Magen morgens 
niichtern aus, nachdem der Patient wahrend 10—12 Stunden nichts mehr zu 
sich genommen hat. Der Untersuchung eine abendliche Ausspiilung des 
Magens vorauszuschicken, halte ich nur dann fiir erforderlich, wenn gleich- 
zeitig Stagnation besteht. In solchen Fallen spiile ich den Magen abends 
griindlich aus und gebe dem Kranken bis zur Untersuchung am nachsten 
Morgen nichts zu essen und nichts zu trinken. 


Therapie. 

Bei der Behandlung der intermittierenden Gastromyxorrhée ist 
die Therapie des einzelnen Anfalls von der des Gesamtzustandes zu trennen. 
Im Anfall ist es die erste Aufgabe, die Entleerung der Schleimmassen herbei- 
zuftihren. Am schnellsten und zweckmafigsten geschieht dies durch eine Aus- 
waschung des Magens. Ist es méglich, die Magenspiilung gleich beim Be- 
ginn des Erbrechens vorzunehmen, so gelingt es zuweilen, dasselbe im Anfall 
zu coupieren. Auf der Héhe des Anfalls ist der Wert der Magenausspiilung 
sehr gering. 

Die Anwendung von Medikamenten bei der intermittierenden Form der 
Gastromyxorrhée verspricht keinen besonderen Erfolg. Alle innerlich verab- 
folgten Mittel — Cocain, Menthol etc. — werden bald wieder erbrochen. Das 
zweckmaBigste Mittel ist das Morphium, eventuell in Verbindung mit Atropin, 
und zwar in Form von subkutaner Injektion in hinreichender Dosis. Ein 
sicherer Erfolg ist aber auch hiervon nicht zu erwarten. Bei starkem Erbrechen 
ist es am richtigsten, die Zufuhr von Speisen und Getranken per os ganzlich zu 
untersagen. 

Der einen schweren Anfall mehr oder weniger begleitende Kollapszustand 
kann besonders bei Individuen mit schwachem Herzen so groB® werden, daB 
subkutane Campherinjektionen, Kochsalzklistiere oder Kochsalzinfusionen not- 
wendig werden. > 

Lassen sich in den freien Intervallen Stérungen in der Magenfunktion 
nachweisen, oder kénnen wir eine bestimmte Ursache — Erkrankungen des 
Centralnervensystems, der Nase — fiir die Entstehung des Anfalls verant- 
wortlich machen, so leite man eine dagegen gerichtete Behandlung ein. 
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Nach meinen eigenen Erfahrungen hat die gegen die Wiederkehr der An- 
falle gerichtete Behandlung recht diirftige Erfolge aufzuweisen. Man ist natiir- 
lich geneigt, ein langeres Ausbleiben der Anfalle als die Folge der Behand- 
lung anzusehen und ist sehr enttduscht, wenn man durch plotzlich sich 
haufende Anfalle belehrt wird, daB die Stérung in ungeschwachter Kraft noch 
fortbesteht. 

Fur die Behandlung des kontinuierlichen Magenschleimflusses 
ist in erster Reihe die der Funktionsstérung zu Grunde liegende Erkrankung 
maBgebend. Zur Entleerung des im niichternen Magen abgeschiedenen Se- 
krets wenden wir, sofern es sich um gréBere Mengen handelt, und wenn wir 
in dem Grundleiden keine Kontraindikation finden, Magenspiilungen an. An 
Stelle der Magenspiilungen kann man — allerdings mit zweifelhaftem Nutzen 
— den Gebrauch von Mineralwassern empfehlen. Bei den Verordnungen von 
Brunnenkuren hat man natiirlich auch wieder auf die Natur der Erkrankung, 
auf die Gesamtkonstitution des Patienten und auf das Verhalten der ver- 
schiedenen Magenfunktionen Riicksicht zu nehmen. 


Mangel an Magenschleim. 

Im Gegensatz zu der pathologisch gesteigerten Magenschleimsekretion 
ist von J. Kaujmann — wie friher bereits erwahnt wurde — der Mangel an 
Magenschleim als Zeichen eines pathologischen Zustandes beschrieben worden. 

Zur Erkennung dieses Zustandes ist die Untersuchung des nach Probe- 
friihstiick exprimierten Mageninhalts erforderlich. Der Umstand, da8 der 
nichterne Magen frei von Schleim gefunden wird, berechtigt noch nicht 
zur Annahme eines ganzlichen Schleimmangels. Die Absonderung des Magen- 
schleims ist im wesentlichen mit der digestiven Periode verkniipft. Die Diagnose 
auf ,,Mangel an Magenschleim“ stellt Kaufmann auf Grund des Resultates der 
makro- und mikroskopischen Mageninhaltsuntersuchung nach Probefriihstiick. 
Nach Kaujmann ist ganzlicher Mangel an Magenschleim nach Probefriihstiick 
ein ziemlich haufiger Befund, der 6fter erhoben wird als Schleimvermehrung. 

Der Mangel an Magenschleim kann bedingt sein: 1. durch ungeniigende 
Sekretion — Kaujmann bezeichnet diesen Zustand als Amyxorrhoea gastrica, 
Schiitz als ,,Amyxia“ —, 2. dadurch, daB der in geniigender Menge abge- 
sonderte Schleim verdaut oder 3. dadurch, daB der Schleim durch Bakterien- 
tatigkeit gelést ist. 

Zwischen der Menge des Magenschleims und der in demselben Falle ab- 
gesonderten Menge des Verdauungssekretes bestehen nach Kaujmann keine 
regelmaBigen Beziehungen. Bei ,,Achylia gastrica“ z. B. kann die Schleim- 
produktion gesteigert sein oder auch vollstandig sistieren. Bei der Hyper- 
aciditat findet man haufig Schleimmangel, zuweilen auch vermehrte Mengen 
von Schleim. 

Nach Kaujmann bildet die Schleimlage eine Schutzdecke, welche die 
Magenschleimhaut gegen die Wirkung des Magensaftsekretes schiitzt. Ein 
Mangel an Schleim ware demnach ein ernstes Symptom, das sich besonders 
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in Fallen gesteigerter Magensaitsekretion sehr ungunstig bemerkbar machen 
miiBte. ; 

DaB bei einem vollstandigen Darniederliegen der Magensaftsekretion 
auch die Schleimsekretion volistandig sistieren kann, ist wohl sicher anzu- 
nehmen. Ob ein ganzliches Fehlen der Magenschleimproduktion aber auch 
unter anderen Bedingungen vorkommt, ist noch nicht entschieden. Solange wir 
keine quantitativen Methoden zur Bestimmung der Schleimmengen des Magen- 
inhalts haben, ist es in vielen Fallen kaum méglich zu entscheiden, ob ein 
Mageninhalt keinen oder noch geringe Mengen von Schleim enthalt. Ich 
stimme Schiitz darin véllig bei, daB die Unmdglichkeit des Nachweises von 
Magenschleim im Speisebrei noch nicht das vollstandige Darniederliegen der 
Schleimsekretion garantiert. DaB in Magensaften mit hohen Salzsaurewerten 
haufig nur wenig oder gar kein Schleim nachweisbar ist, ist gewiB richtig; 
doch glaube ich auch hier wieder in Ubereinstimmung mit Schiitz, daB der 
normale Schleim in diesen Fallen — wie ja auch die Untersuchungen von 
A. Schmidt beweisen — durch den HCl-haltigen Magensaft verdaut worden 
ist. DaS man in anderen Fallen von Hyperchlorhydrie viel Schleim findet, 
kann diese Annahme nicht umstoBen; hier handelt es sich auch meiner Auf- 
fassung nach um gleichzeitig bestehende Katarrhe der Magenschleimhaut. 
Der beim Katarrh produzierte Schleim ist aber viel zaher und wird, wie 
Schmidt, Schiitz und Galambos bemerken, vom hyperaciden Magensaft nicht 
volistandig verdaut. 

Sind wir meines Erachtens demnach zurzeit auch noch nicht imstande, 
bei Mangel an Magenschleim mit Sicherheit zu sagen, ob die Magenschleim- 
sekretion vollstandig sistiert, so miissen wir doch mit der Méglichkeit rechnen, 
daB solche Zustande auch bei erhaltener HCl-Sekretion vorkommen kénnen. 

Fur diese Auffassung spricht u. a. besonders der Hinweis von Kaufmann, 
daB gar nicht so selten tiber Hyperaciditatsbeschwerden geklagt wird, obwohl 
die Untersuchung normale oder sogar herabgesetzte Salzsdurewerte ergibt. Die 
allgemein verbreitete Annahme, daB es sich in diesen Fallen um eine Hy p er- 
asthesie der Kranken gegen Saure handelt, ist — darin stimme ich mit 
Kaujmann und v. Aldor (1.c.) itberein — keine befriedigende Erklarung fiir 
diese Beobachtung. Ich halte es deswegen durchaus nicht fiir ausgeschlossen, 
daf in diesen Fallen, wie Kaufmann annimmt, tatsdchlich eine geniigende 
Schleimdecke fehlt, wodurch die Magenschleimhaut besonders empfindlich 
wird, so daB sie schon bei normalen oder selbst bei herabgesetzten Salzsaure- 
werten mit Schmerzen reagiert. In diesem Sinne zu verwerten sind die von 
Kaujmann zur Stiitze seiner Annahme herangezogenen Beobachtungen, daB 
die sog. Hyperaciditatsbeschwerden in den in Frage kommenden Fallen meist 
sehr giinstig beeinfluBt werden durch Spiilungen mit schwacher H611en- 
steinlésung oder durch Verabreichung von ©1 vor den Mahizeiten. Die 
Besserung der subjektiven Beschwerden nach der Behandlung mit Hoéllen- 
Stein filhrt Kaujmann darauf zuriick, daB durch die Anwendung des Silber- 
nitrates die Magenschleimsekretion — wie iibrigens Pawlow experimentell an 
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Magenblindsackhunden erwiesen hat — vermehrt wird, und da8 dadurch 
ebenso wie durch die Olbehandlung eine kiinstliche Schutzdecke fiir eine 
Schleimhaut geschaffen wird, deren natiirliche Schleimschutzlage unge- 
ntigend ist. 

Ist die Frage der ,,Amyxia“ auch noch nicht geklart und mit den uns 
vorlaulig zu Gebote stehenden Untersuchungsmitteln auch noch nicht zu lésen, 
so ist es doch richtig, in Fallen von sog. Hyperaciditatsbeschwerden bei 
Schleimmangel und normalen oder sogar herabgesetzten SalzsAurewerten 
Magenspiilungen mit schwachen Hiollensteinlésungen (1 :5000 bis 1 : 1000) 
oder Ol therapeutisch zu verwenden. Wenn ich auch nicht regelmafBig Er- 
folge von diesen Mitteln gesehen habe, so habe ich doch den Eindruck, daB die 
subjektiven Beschwerden in diesen Fallen durch diese Verordnungen oft 
giinstig beeinfluBt werden. 

Ich habe die Stérungen der Magenschleimsekretion ausfithrlicher be- 
sprechen zu miissen geglaubt, weil gerade dieses Kapitel in den einschlagigen 
Lehrbiichern bisher immer nur beilaufig erértert worden ist. Und doch be- 
ansprucht die Schleimabsonderung im Magen unser besonderes Interesse, 
weil der Schleimbildung im Magen eine groBe Bedeutung zuzukommen 
scheint 1. als SchutzmafBregel der Magenwand gegen Schadlichkeiten, die 
auf ihr Deckepithel eindringen, 2. weil nach der Ansicht Pawlows und seiner 
Schiiler Schwankungen in der Aciditat des Magensaftes, die beim Hunde eine 
konstante ist, durch Neutralisierung desselben durch den Magenschleim be- 
dingt werden, 3. vor allem auch vom rein klinischen Standpunkt aus, da der 
Schleim das maBgebende Symptom ist fiir die Diagnose ,,Magenkatarrh“. Ob 
sich aus einem weiteren Studium der Magenschleimproduktion noch andere 
diagnostisch verwertbare Gesichtspunkte ergeben werden, bleibt abzuwarten. 
Jedenfalls verdient das Verhalten der Magenschleimsekretion unsere Aufmerk- 
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Storungen der Motilitat. 


Von Prof. Dr. L. Kuttner, Berlin. 


(Mit 3 Textabbildungen.) 


Das viele Jahre hindurch ganz einseitig beschriebene Studium des 
Chemismus der normalen und pathologischen Magenverdauung und die 
totale Vernachlassigung der motorischen Tatigkeit des Magens haben vielfach 
zu ganz verkehrten Auffassungen iiber das Wesen verschiedener Magenaftfek- 
tionen gefiihrt. Die hervorragende Wichtigkeit der motorischen Funktion und 
der tatsachliche Wert der sekretorischen Tatigkeit des Magens — vor deren 
einseitiger Uberschatzung Ewald bereits in der I. Auflage (1888) seiner 
Klinik der Verdauungskrankheiten“ nachdriicklich gewarnt hat — sind erst 
in den letzten beiden Dezennien mehr und mehr erkannt worden. Noch im 
Jahre 1880 leitete Kufmaul seine bekannte Abhandlung itiber ,,die peristal- 
tische Unruhe des Magens“ mit den Worten ein: ,,Die motorischen Funktionen 
des Magens und die Stérungen, die sie durch Krankheiten erleiden, sind ein 
noch dunkles Gebiet der Medizin. Das Wenige, was wir von der peristaltischen 
Tatigkeit des Magens wissen, verdanken wir dem Tierexperiment; die klinische 
Beobachtung hat fast nichts hinzugetan.“ 

Inzwischen hat man sich allgemein eifrig bemiiht, dieses ,,dunkle Gebiet* 
immer mehr und mehr zu klaren. Von den Physiologen sowohl wie von den 
Pathologen, durch Versuche und klinische Erfahrungen ist es erwiesen worden, 
daB der Magen ohne besonderen Schaden ausgeschaltet, und daB die sekre- 
torische Funktion desselben durch die Darmtatigkeit ersetzt werden kann, dafB 
dagegen ein Ersatz der ausfallenden motorischen Tatigkeit des Magens un- 
moglich ist. Der Verlust der Salzsaure wird erst dann fiir den Kranken von 
Bedeutung, wenn sich mit demselben eine Herabsetzung der Motilitat des 
Magens, eine mehr oder weniger starke Retention der Ingesta verbindet, oder 
wenn zu demselben Stérungen der Diinndarmverdauung hinzutreten. Diese 
Verhaltnisse sind so klar, daB sie kaum eines Kommentars bediirfen. Der Ge- 
samtorganismus muB naturgemAB leiden, wenn wenig oder gar keine Nahrung 
in den Darm iibergefiihrt wird, und wenn die im Magen befindliche nicht oder 
nur mangelhaft verdaut bzw. resorbiert wird, oder wenn die Darmverdauung 
so geschadigt ist, daB sie die ausgefallene Salzsauresekretion nicht zu ersetzen 
imstande ist. Aber nicht nur mit Riicksicht auf die schweren Schadigungen, 
die der Organismus durch die zur Retention von Speisen fiihrenden Erkran- 
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kungen des Magens erfahrt, erfordern diese Prozesse allgemeine Aufmerksam- 
keit, sondern auch aus diagnostischen und therapeutischen Griinden. Nicht 
gar so selten ist der Nachweis der Retention, wie ich beispielsweise bei der Be- 
sprechung der Differentialdiagnose zwischen Gastritis anacida und bestimmten 
Fallen von Magencarcinom im vorigen Kapitel auseinandergesetzt habe, von 
ausschlaggebender Bedeutung fiir die Entscheidung, welche Erkrankung den 
bestehenden Funktionsstérungen zu Grunde liegt und fiir die Wahl der einzu- 
schlagenden Behandlung. Die Prinzipien fiir die Behandlung eines Magen- 
geschwiirs oder eines Magenkrebses miissen andere sein, je nachdem ob in 
Fallen dieser Art nur Alterationen der Sekretion oder gleichzeitig Stérungen 
der Motilitat des Magens bestehen oder nicht. 

Wollen wir uns — und dazu sind wir nach meinen obigen Ausfihrungen 
verpflichtet — einen vollkommenen Einblick in die Funktionstatigkeit des 
Magens verschaffen und ein richtiges Bild von den individuellen Verhaltnissen 
des in dem Einzelfalle vorliegenden Krankheitsbildes gewinnen, so diirfen wir 
uns nicht damit begniigen — wie es in der Praxis zum Nachteil der Kranken 
auch heute noch oft genug geschieht —, den Chemismus allein zu priifen, 
sondern miissen stets auch das Verhalten der motorischen Funktion des 
Magens beriicksichtigen. 

In der richtigen Erkenntnis dieser Tatsachen hat man sich in den letzten 
Jahren besonders eingehend mit dem Studium aller dieses Gebiet betreffenden 
Fragen befaBt; aber trotz der zahlreichen Arbeiten, die iiber dieses Thema er- 
schienen sind, gibt es kaum ein Kapitel der Magenpathologie, in dem auch 
jetzt noch eine so groBe Konfusion herrscht, wie gerade iiber die Stérungen 
der Motilitat. 

Die Richtigkeit dieser Behauptung beweist ein kurzer Einblick in 
die Literatur dieser Krankheitszustande, die Penzoldt in seiner Monographie 
iiber die Magenerweiterung und Hesse in einer klinischen Abhandlung bis 
zum Jahre 1900 zusammengestellt haben, und die sich zerstreut in vielen 
spateren Arbeiten finden. Jeder Autor, der sich seit dem Erscheinen des Werkes 
von Penzoldt mit den ,,die Magenerweiterung“ und verwandte Zustande be- 
treffenden Fragen beschaftigt hat — und die Zahl derer ist eine sehr groBe —, 
hat die Verwirrung und Unsicherheit auf diesem Gebiete erkannt und wohl 
auch die Momente, die zu der Differenz in der Auffassung dieser verschiedenen 
Stérungen gefiihrt haben, richtig gedeutet. Infolgedessen haben sich die 
meisten dieser Autoren verpflichtet gefiihlt, durch eine neue Nomenklatur und 
durch exakte Definition der von ihnen vorgeschlagenen Bezeichnungen diese 
schwierigen Verhaltnisse nach Méglichkeit zu klaren. Leider ist das Resultat 
dieser vielfachen Bemiihungen ein ziemlich mangelhaftes; iiberall stoBen .wir 
auf Liicken, Unrichtigkeiten und Widerspriiche. . 

Im Vordergrunde des Interesses bei der Beurteilung der Motilitats- 
stérungen stand lange Zeit die Diagnose ,,Magenerweiterung“. MaBgebend 
fiir diese Diagnose war fiir Penzoldt (1. c.) und die Arzte, die vor ihm diese 
Zustande bearbeitet haben, die Gr6Benzunahme des Magens; daneben 
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legte Penzoldt Gewicht auf den Nachweis von Garung oder Stauung des In- 
halts. Bald darauf wies Schreiber nach, daB es Falle sog. Magenektasie gibt, 
bei denen der Magen nicht vergréfert ist, und daB man anderseits alle Sym- 
ptome einer Erweiterung antreffen kann auch bei Personen, deren Magen keine 
GroBenzunahme aufweist. Nach Schreiber war das entscheidende und 
wichtigste Moment fiir die Diagnose nicht die VergréBerung des Magens, 
sondern die Stauung seines Inhalts. Noch scharfer brachte Rosenbach diese 
Auffiassung zum Ausdruck, indem er sagte: ,,Nicht durch anatomische 
Messung der Magengré8e, sondern nur auf physiologischem Wege durch eine 
Priifung der Funktionen kénnen wir Aufschlu8 iiber die ersten Stadien und 
leichteren Formen des Leidens erhalten.“ Das Wesen der Dilatation liegt nach 
Rosenbach in der hochgradigen Funktionsstérung. Deswegen kennzeichnet er 
diese Zustande mit dem Namen ,,Mageninsuffizienz“; den Ausdruck ,,Dila- 
tation“ wendet Rosenbach nur fiir die irreparablen Endstadien der Magen- 
insuffizienz an. _ 

In demselben Jahre erklarte Kufmaul bzw. sein Schiiler van den Velden: 
Das praktisch bedeutungsvollste Zeichen der Gastrektasie ist der Nachweis 
stagnierender Ingesta im niichternen Magen, nachdem demselben langer als 
12 Stunden keine Nahrung bzw. keine Fliissigkeit mehr zugefiihrt worden ist. 
Deswegen ist es auch von geringerer praktischer Wichtigkeit, durch Gasent- _ 
wicklung im Magen, durch den Tiefstand der Sonde und derartige Explo- 
rationsmittel den Umfang des Magens zu bestimmen, als durch morgendliche 
Auswaschung des niichternen Magens zu erkennen, ob er Contenta iiber Nacht 
zurtickhalt oder nicht.“ 

Auf die Wichtigkeit der Funktionsstérung bei der Entstehung der Gastr- 
ektasie wies bald darauf auch Oser hin. ,,.Die Magenerweiterung ist der Aus- 
druck einer Stérung des mechanischen Gleichgewichtes.“ 

Trotz der klaren Begrifisbestimmungen, die in diesen letzten Arbeiten 
tiber das Wesen der Magenerweiterung ausgesprochen sind, wurde in der fol- 
genden Zeit und wird zum Teil auch heute noch mit der Diagnose dieses Krank- 
heitsbildes arger MiBbrauch getrieben. So weist Hesse (1. c.) auf einen Fall 
von Meinhardt Schmidt hin, der sicher nicht vereinzelt dasteht, wo allein auf 
Grund des Tiefstandes der groBen Curvatur hochgradige Dilatation ange- 
nommen wurde; bei der daraufhin vorgenommenen Operation, die zwecks 
Ausfiihrung einer Gastroenterostomie gemacht worden war, fand man einen 
in seinen GréRenverhaltnissen nicht veranderten, aber gesunkenen Magen. 

Bouchard hielt das Platschergerausch fiir bezeichnend, um die Magen- 
dilatation zu charakterisieren und rubrizierte unter diesen Begriff ganz 
differente Krankheitsbilder. 

Obwohl schon Kufmaul (1. c.) und viele andere nach ihm energisch 
immer wieder vor diesen Mi®griffen gewarnt haben, wird auch heute noch in 
der Praxis dfters ,,Magenerweiterung“ diagnostiziert, wenn Platscher- 
gerausche, ,,insofern sie evident im Magen entstehen, unterhalb des Nabels 
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Bemerkenswert in der weiteren geschichtlichen Entwicklung der Lehre von 
der Magenerweiterung sind die Ausfiihrungen von Naunyn, der als das wich- 
tigste Merkmal aller ,sogenannten Magenektasien“ die Garung bezeichnete; 
,wo Garung nachweisbar ist, besteht auch ,mechanische Insuffizienz‘.“ 

Das veranlassende Moment fiir die Garung ist fiir die Mehrzahl der 
Falle die Stagnation; doch kann es nach Naunyn zuweilen auch zur Garung 
kommen, ohne daB gleichzeitig Stauung und Erweiterung bestehen. 

Die schwersten Grade von mechanischer Insuffizienz entsprechen nach 
Naunyn den Fallen, die man frither als Ektasie bezeichnete; doch gehort ein 
Ubergang der leichteren Formen von mechanischer Insuffizienz zu den 
schwereren Formen derselben zu den Seltenheiten. 

Klar und verstandlich prazisierte Ewald in demselben Jahre — 1888 — 
seinen Standpunkt zu der uns beschaftigenden Frage. Durch Untersuchungen 
an der Leiche lieferte Ewald den Beweis fiir die bekannte Tatsache, da8 Form, 
GréBe und Kapazitat des Magens bei gleich groBen und stets magengesunden 
Personen auferordentlich wechselnd sind. Ein absolutes MaB fiir die GréBe 
eines Magens gibt es deswegen iiberhaupt nicht, man kann ganz zufallig bei 
Gelegenheit anderer Untersuchungen sehr groBe Magen finden, welche auf die 
Verdauung keinerlei stérenden Einflu8® ausiiben. 

Ewald unterschied deshalb zwischen dem groBen Magen, der 
Megastrie bzw. der Megalogastrie und der Magenerweite- 
rung, dr Magendilatation oder Gastrektasie. Erstere be- 
deutet einen anatomischen Zustand, einen groBen erworbenen oder ange- 
borenen Magen, der normal funktioniert, wAhrend das Wesen der Ektasie eine 
funktionelle Stérung, vereint mit einem fortschreitenden anatomischen Vor- 
gang, darstellt. Die klinischen Symptome der gestérten Magentatigkeit resul- 
tieren aus der Erweiterung des Organs. Nach Ewalds damaliger Ansicht kann 
die Megalogastrie zur Magendilatation fiihren, ein pathologisches Vorkommnis 
ist sie aber nicht. Von der Gastrektasie trennt Ewald die Mageninsuffi- 
zienz (Rosenbach), die er besser als motorische Insuffizienz bezeichnet 
wissen will, ,,welche zwar zu den Symptomen der Gastrektasie fiihren kann 
und haufig fiihrt, aber nicht die anatomische Unterlage des erweiterten 
Magens hat, sondern eine funktionelle, bei den verschiedensten GréRenverhalt- 
nissen des Organs vorkommende Stérung ist“. 

Fs wiirde mich viel zu weit fiihren, wollte ich chronologisch die Entwick- 
lung der Lehre von der Magenerweiterung und verwandter Zustande bis zum 
heutigen Tage verfolgen und auf die vielen verschiedenen Einteilungen und 
Definitionen der in Rede stehenden Affektionen eingehen. 

Um die ungeheure Verwirrung, die in diesen hochwichtigen Fragen der 
Magenpathologie auch heute noch herrscht, zu illustrieren, sei es mir‘aber 
doch noch gestattet, auf einige Angaben aus der neueren und neusten 
Literatur hinzuweisen. 

Fleiner unterscheidet die motorische Insuffizienz, die Erschlaffung und 
die Erweiterung des Magens. ,Motorisch insuffizient“ ist der 
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Magen, wenn er nicht imstande ist, die tagsitber genossene Nahrung iiber 
Nacht nach dem Darme fortzuschieben; ,,schlaff* oder ,atonisch“ nennt 
Fleiner einen Magen, der verminderte motorische Leistungsfahigkeit aufweist, 
also langere Zeit braucht, bis er eine Mahizeit bewAltigt; unter atonischer 
Magenerweiterung versteht er einen Magen, der friihmorgens noch 
Speisereste von den Mahilzeiten des vorhergehenden Tages enthalt; als er- 
weitert bezeichnet er einen tibergro®en Magen, welcher dauernd 
motorisch insuffizient geworden ist. 


Entsprechend den Anschauungen von Rosenbach und Naunyn ist auch fiir 
Rosenheim nicht die GréBe des Magens, sondern der Grad 
seiner motorischen Leistungsfahigkeit das Entschei- 
dende fiir die Beurteilung der hier zur Besprechung stehenden pathologi- 
schen Zustande, denen man deswegen die ganz allgemein passende, nichts 
prajudizierende Bezeichnung: motorische oder mechanische Insuffizienz geben 
kann. ,,Ektasie ist nur eine besondere Art derselben, sie stellt oft eine hdhere 
Entwicklung des Leidens dar, aber sie umfaBt durchaus nicht alle schweren 
Falle.“ 

Mit einem gewissen Befremden begegnen wir nach diesen Ausfithrungen 
einigen Bemerkungen Finhorns, der den Befund von Stagnation mit dem 
Ausdruck ,,Ischochymie“ (oye zuriickhalten, yvudc Speisebrei) bezeichnet. 
Einhorn beginnt einen Vortrag, den er im Jahre 1910 vor der Chicago County 
Medical Society gehalten hat, mit folgenden Satzen: ,,Erweiterung des Magens, 
darunter einen groBen Magen verstehend, trifft man haufig an und bildet 
dieselbe eine Krankheit von untergeordnetem Range. Sie ist gewohnlich mit 
Atonie dieses Organes verbunden. Solche Patienten werden oft durch Regelung 
der Diat und manchmal auch durch eine Leibbinde kuriert. Im Gegensatz zu 
dieser Form der Magendilatation ist die chronische gutartige Ischochymie — 
gleichviel ob der Magen vergréBert ist (wie dies gewohnlich der Fall ist) oder 
nicht — immer ein schweres Leiden.“ 

Im Vordergrunde der weiteren Diskussion steht die vielerorterte Frage, ob 
es zweckmaBig ist, den alten eingebiirgerten Namen ,,Magenerweiterung“ bei- 
zubehalten oder aufzugeben. 

Naunyn (1. c.) hatte denselben bereits zu umgehen und zu ersetzen ge- 
sucht durch die Einfiihrung der von ihm geschaffenen Bezeichnung 
»mechanische Insuffizienz; trotzdem hielten fast alle spateren Autoren an 
dem Begriff und der Benennung ,,Magenerweiterung“ fest. 

Die bestimmte Forderung, dieses Wort iiberhaupt fallen zu lassen, wurde 
zuerst von Boas ausgesprochen. Einer aus dem Jahre 1894 stammenden 
Arbeit von Boas entnehme ich den Satz: ,,Der Ausdruck Ektasie oder Dila- 
tation des Magens entspricht nicht mehr dem Stande der heutigen Wissen- 
schaft.“ MaBgebend ist nur die Motilitatsstérung, nicht die GréBe des 
Magens. Deswegen wahlt Boas, nachdem er in jungster Zeit den Namen 
Magenerweiterung“ vollig preisgegeben hat, fiir diese Krankheitszustande 
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die Bezeichnungen ,,motorische Insuffizienz I. Grades“ (Atonie, Myasthenie des 
Magens) und ,,motorische Insuffizienz II. Grades“ (Stauungsinsuffizienz). 

Treffender als diese nur einen graduellen Unterschied bedeutenden Be- 
nennungen erscheinen Elsner (1. c.) die mehr die Atiologie zur Geltung 
bringenden Bezeichnungen ,,primare“ und_,,sekundare* motorische Insuiffi- 
zienz; erstere wird durch primare Schwache der Magenmuskulatur (atonische 
Insuffizienz), letztere durch organische Erkrankungen des Magens bedingt. | 

Den Ausfiihrungen von Boas ist besonders Riegel entgegengetreten, der 
wie viele andere den Begriff ,,Ektasie“ beizubehalten und fiir die Falle in An- 
wendung zu bringen empfiehlt, in denen im Sinne der alten Anschauungen 
dauernde Erweiterung mit motorischer Insuffizienz 
verbunden ist. 

Noch viel komplizierter wird die Lehre von den Motilitatsstérungen, wenn 
wir alle die Streitfragen beriihren, die sich auf das Wesen und die Begrifts- 
bestimmung der Atonie und der atonischen Dilatation des Magens beziehen. 

Boas behandelte in seinem Lehrbuch die Atonie, Myasthenie und 
motorische Insuffizienz des Magens als synonyme Ausdriicke und versteht 
unter denselben einen Zustand, bei dem der Magen seinen Inhalt zwar voll- 
kommen, aber verzégert entleert. 

Nach Riegel ist man nicht berechtigt, Atonie und motorische Insuffizienz 
als identisch zu betrachten. ,,Die Atonie ist der engere, die motorische Insuffi- 
zienz der weitere Begriff; die Atonie stellt nur eine besondere Form der motori- 
schen Insuffizienz dar und zwar eine durch Erschlaffung des Magens er- 
zeugte.“ 

Eine wesentlich andere Auffassung von dem Wesen der Atonie hat Stiller. 
Nach ihm ist die einfache Atonie des Magens nichts anderes als der ge- 
schwachte Tonus seiner Muskulatur, so daB er sich um seinen Inhalt nicht 
kraftig zusammenziehen kann. Keineswegs ist die Atonie identisch mit motori- 
scher Insuffizienz. Es gibt ein Stadium, ,,wo bloB der Tonus der Magen- 
muskulatur, die Peristole, geschwacht ist, wahrend die Peristaltik de norma 
noch ihre Schuldigkeit tut. Doch ist sie so labil, daB die geringste Mehrleistung 
Sie ins Schwanken bringt, so daB episodische Stérungen der Triebkraft sich 
geltend machen“. 

Besonders lebhaft wurde die Diskussion iiber die Frage der Magenatonie 
im AnschluB an einige vor etlichen Jahren von Elsner verdffentlichten, dieses 
Thema berithrenden Arbeiten. Elsner glaubte damals, eine Atonie ohne ver- 
zogerte Entleerung nicht anerkennen zu diirfen und schloB bei Nachweis 
normaler Austreibungszeit das Vorhandensein von Atonie direkt aus. Nach 
den Ausfiithrungen in seinem Lehrbuche hat Elsner (1. c.) seinen friiheren 
Standpunkt aufgegeben und sich der Auffassung Stillers angeschlossen, die 
jetzt auch von anderen Seiten immer mehr und mehr Anerkennung findet So 
spricht u. a. auch Schiitz von einer zweifachen motorischen Funktion des 
Magens, die durch die Peristaltik bzw. durch die Peristole erfolgt. Boas kann 
sich nicht dazu entschlieBen, diese Einteilung anzunehmen und lehnt eine 
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Atonie ohne motorische Insuffizienz ab; dabei stiitzt er sich in der Verfechtung 
seines Standpunktes auf Befunde v. Pesthys, der die graduell verschiedensten 
Formen der Insuffizienz durch Bestimmung der Magengrenzen zundchst 
mittels Perkussion-Auskultation und dann nach Aufblahung des Magens be- 
stimmte. Darauf bezeichnete Pesthy die Unterschiede der am unaufgeblahten 
und am aufgeblahten Magen gewonnenen MaBe unter besonderer Beriicksichti- 
gung des Hohendurchmessers. Zur Bestimmung der dynamischen Leistungs- 
fahigkeit benutzte er die Winternitzsche Jodipinmethode. Bei diesen Unter- 
suchungen kam v. Pesthy zu dem Resultat, daB der Abnahme der Elastizitat 
jedesmal eine bestimmte motorische Unterleistung entspricht. Demnach be- 
trachtet v. Pesthy die Myasthenie und Atonie als zur ,,Insuffizienz gehdrig, 
halt es aber fiir empfehlenswert, die Atonie von der Myasthenie abzugrenzen 
und nach dem Vorschlage von Boas die Unterscheidung so zu treffen, daB man 
als Myasthenie die Falle mit angeborener, als Atonie aber die mit sekundarer 
erworbener (degenerative Prozesse) Muskelschwache bezeichnet. 

Im Gegensatz zu Boas findet Stiller in den Versuchen v. Pesthys eine Be- 
statigung seiner Lehre, indem er, vorausgesetzt, daB sich die Befunde 
v. Pesthys bestatigen sollten, die Aufblahung des Magens und die Jodipin- 
probe als verlaBliche Methoden zum direkten Nachweise der peristoli- 
schen Atonie auffaBt. 

Mit dem Kapitel der Atonie eng verkniipft ist die Frage der atonischen 
Ektasie. Wahrend verschiedene Autoren, Schreiber, Ullmann, Cohnheim, 
Elsner u. a. dieser Form der Magenerweiterung jede Existenzberechtigung ab- 
sprechen und die meisten Beobachter, Ewald, Riegel, Rosenheim u. a., die eine 
atonische Ektasie anerkennen, dieselbe als ein seltenes Vorkommnis bezeichnen, 
behauptet Stiller, daB sie die allerhaufigste Form der Dilatation sei, 
welche die Zahl der obstruktiven um das Vielfache ibertrifft. 

Noch groBer wurde die Verwirrung in der Beurteilung der Motilitats- 
stérungen, nachdem Glénard seine Lehre von der Enteroptose bekanntgegeben 
hatte. Verwechslungen unter den hierher gehdrigen Stérungen nehmen nicht 
wunder, wenn man bedenkt, daB beide Zustande: ,,Gastrektasie und Gastr- 
optose ausgezeichnet sind durch einen Tiefstand der unteren Magengrenze. 

Auf die Beziehungen zwischen Gastroptose und Dilatation weist auch 
K. Faber hin, der in einer jiingst erschienenen Arbeit eine atonische In- 
suffizienz von einer atonischen Dilatation unterscheidet. Beide 
Zustande kénnen als akute oder als chronische Stérungen auftreten. Dieakute 
atonische Insuffizienz und die akute atonische Dilatation von Fader ent- 
sprechen den Zustanden, die von anderen Autoren unter dem Namen akute 
Magenparalyse, akute Magendilatation, Gastroplegie 
beschrieben worden sind. 

Bei der chronischen atonischen Insuffizienz, bei der es 
sich in der Regel um leichtere Grade von Motilitatsstérungen handelt, unter- 
scheidet Faber wieder zwei Formen: die primare und die sekundare atonische- 
Insuffizienz. Erstere bezeichnet er auch als primare Atonie oder als 
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Atonia simplex. Hierbei besteht verzégerte Entleerung, ohne daB eine 
organische Erkrankung im Magen als Ursache vorliegt. Zu dieser Gruppe 
rechnet Faber auch die Gastroptose. 

Von einer sekundaren Atonie spricht er, wenn eine verzogerte 
Entleerung des Mageninhalts, die auf eine motorische Schwache, eine Atonie, 
aber nicht auf stenosierende Prozesse am Magenausgang zuriickzufuhren ist, 
zu Fallen von Ulcus oder Carcinom des Magens oder zu einer chronischen 
Gastritis hinzutritt. ,,Die sekundare Atonie“, bemerkt Faber, ,,kann zu be- 
deutenden Dilatationen fiihren, scheint das im iibrigen aber selten zu tun.“ 

Die Bezeichnung ,chronische atonische Dilatation“ wendet 
Faber an fiir Zustande, die man im allgemeinen als Gastroptose be- 
zeichnet; diese Nomenklatur erscheint im berechtigt, weil die zu dieser 
Gruppe gehérigen Magen durch das Réntgenbild nachweisbare Verlange 
rungen zeigen. Die chronische atonische Dilatation ist nach 
Faber sehr oft mit einer chronischen atonischen Insuffizienz 
verbunden; aber diese beiden Phanomene folgen keineswegs einander. 

Noch zu einem andern Krankheitszustand, zu der unter dem Namen 
digestive oder alimentére Hypersekretion“ beschriebenen Funktionsstérung 
steht die ,,Atonie“ in enger Beziehung. 

Die Tatsachen, daB in der Symptomatologie der digestiven Hyper- 
sekretion wie in der Diagnostik der Atonie das Magenplatschern eine gewisse 
Bedeutung beansprucht, daB beide Affektionen mit Retention verbunden sein 
kénnen, und daB8 der Mageninhaltsbefund, der die Falle von digestiver Hyper- 
sekretion charakterisiert, vom Unerfahrenen leicht auf Motilitatsstérungen be- 
zogen wird, haben vielfach zu Verwechslungen dieser beiden Zustande gefiihrt. 

Angesichts der Schwierigkeiten, die unter.solchen Bedingungen der exakte 
Nachweis einer ,,Atonie“ bietet und mit Riicksicht darauf, daB das Wesen der- 
Selben im Sinne der Stillerschen Lehre einigen Beobachtern noch nicht sicher 
erwiesen zu sein scheint, vor allem aber, weil der Name und Begriff ,, Atonie“ 
von den einzelnen Autoren ganz verschieden gebraucht und gedeutet wird, 
raten Donath, v. Striimpell und Strauf, das Wort ,,Atonie“ aus der Termino- 
logie titberhaupt zu streichen. 

Die Anfihrung dieser literarischen Daten erscheint mir aus verschiedenen 
Grinden notwendig. Zunachst liegt ein historisches Interesse vor, den Stand- 
punkt kennen zu lernen, den die Arzte der Alteren und der jetzigen Zeit zu 
dieser hochwichtigen Frage eingenommen haben bzw. einnehmen. 

Aber noch andere Beweggriinde haben mich veranlaBt, den literarischen 
Angaben an dieser Stelle einen breiteren Raum zu geben, als es bei ober- 
flachlicher Betrachtung dem Rahmen dieses Handbuches entsprechend gerecht- 
fertigt erscheinen kénnte. Gewi8 wird es dem praktischen Arzt, der ssich 
weniger mit eigenen Forschungen als mit der Verwertung endgiiltiger Resultate 
befassen kann, kaum méglich sein, aus meinen obigen Mitteilungen das Wahre 
und Wichtige von dem Falschen und Nebensachlichen zu trennen; aber er 
wird die Kompliziertheit der Materie und die vielfachen Bestrebungen, die- 
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- selben dem Verstandnis naher zu bringen, am besten verstehen lernen, wenn 
er sich die geschichtliche Entwicklung der Lehre von den Motilitatsstorungen 
in den groBen Ziigen, wie ich sie abgehandelt habe, vor Augen fithrt, und 
er wird vor allem meinen spateren Ausfiihrungen besser folgen, meine Ein- 
wande eher begreifen kénnen, wenn er die Meinungen der verschiedenen 
Autoren in gedrangter Gegentiberstellung vor sich hat. 

Ich habe mich darauf beschrankt, nur das Wichtigste aus der ins 
UnermeBliche angewachsenen Literatur hervorzuheben; die ungeheure Ver- 
wirrung, die auf diesem Gebiete herrscht, wiirde noch viel mehr in Erscheinung 
treten, hatte ich auch Fragen von geringer Bedeutung beriihrt. Doch diirfte 
meine kleine Auslese schon gentigen, um zu beweisen, daB die bisherigen Be- 
mithungen, eine Verstandigung herbeizufihren, eher als fehlgeschlagen, denn 
als gelungen zu bezeichnen sind, und um darzutun, wie weit die Ansichten der 
fiihrenden Geister auch jetzt noch in der Beurteilung vieler hierher gehdriger 
Fragen auseinandergehen. Tot capita, tot sensus! 

Sollte es tatsachlich nicht gelingen, in dieses Chaos Ordnung zu bringen ? 

Der Hauptgrund, daB trotz der bisher geleisteten Arbeit bis zum heutigen 
Tage noch keine Einigkeit erzielt, noch keine Klarheit geschafien worden ist, 
scheint mir darin zu liegen, daB die neueren Forscher, die sich mit der Be- 
arbeitung dieses Gebietes beschaftigt haben, immer noch zu sehr an den alten 
Vorstellungen festhalten. 

Wie schwer es ist, sich von diesen frei zu machen, habe ich an mir selbst 
erfahren. Auch ich habe mich bemiht, diese Stérungen in dem von Lindner 
und Kuttner im Jahre 1898 herausgegebenen Buche ,,Die Chirurgie des 
Magens“ nach den damals herrschenden Grundsatzen zu behandeln und von 
der alten Lehre soviel wie méglich zu erhalten. Unter Beriicksichtigung dieser 
Gesichtspunkte und in der begreiflichen Scheu, die damals bereits vielseitige 
Nomenklatur durch Einfiihrung neuer Bezeichnungen zu komplizieren, kenn- 
zeichnete ich meinen Standpunkt 1898 zu diesen Fragen wie folgt: 

»Wichtig fiir die richtige Auffassung dieser Zustande ist die Tatsache, 
daB die Dimensionsverhaltnisse des Magens nicht bestimmend sind fiir die 
motorische Leistungsfahigkeit desselben. 

Die GréBe des normalen Magens ist auBerordentlich schwankend. Es gibt 
sehr groBe Magen (Megalogastrie — Ewald), welche motorisch recht gut 
funktionieren und keinerlei Verdauungsstérungen verursachen, wahrend 
andererseits Magen von normaler oder selbst verringerter Kapazitat infolge 
von chronischen interstitiellen Entziindungen oder infolge von infiltrierenden 
Krebsformen, welche die Magenwande contractionsunfahig machen, zu den 
ausgesprochensten Symptomen von motorischer Insuffizienz Veranlassung 
geben kénnen. 

Unter der Bezeichnung ,,motorische Insuffizienz“ fassen wir deswegen 
alle Schadigungen der Motilitat des Magens zusammen, mdgen dieselben hoch- 
oder geringgradig sein, mégen sie sich in einem normal grofen, in einem ver- 
kleinerten oder in einem erweiterten Magen entwickeln. Die motorische In- 
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suffizienz ist nur ein Symptom, welches als Folge- und Begleitzustand bei den 
verschiedenartigsten Erkrankungen vorkommt und deshalb wohl keinen 
Anspruch darauf erheben darf, als abgesondertes Ganzes zu figurieren 
und als eigene Krankheitsform anerkannt zu werden. Da indessen die mit 
dieser Funktionsstérung verbundenen Stauungs- und Zersetzungserschei- 
nungen etc. vielfach den Charakter des Leidens beherrschen und die urspriing- 
liche Affektion mehr oder weniger in den Hintergrund drangen, so gewinnen 
diese Zustande in vielen Fallen eine gewisse Selbstandigkeit, der man dadurch 
am besten Rechnung tragt, daB man sie als besondere Krankheitsbilder be- 
spricht. 

Von diesem Gesichtspunkt aus halten wir, dem Beispiele der meisten 
Autoren folgend, an den eingefiihrten Namen ,,Magenerschlaffung und 
Magenerweiterung“ (Atonia et Dilatatio ventriculi, Gastrektasie) fest, obwohl 
wir anerkennen, daB® auch mit diesen Worten oft nur Symptomenkomplexe be- 
zeichnet werden, die sich den verschiedensten Erkrankungen hinzugesellen 
kénnen. 

Da mit diesen Ausdriicken von den einzelnen Autoren verschiedene Be- 
griffe verbunden werden, miissen wir, um Mifverstandnissen vorzubeugen, eine 
Erklarung derselben geben. 

Wir verstehen unter Atonie des Magens denjenigen Zustand, in dem es 
sich bei normaler GréBe des Magens um eine Herabsetzung des Tonus der 
Muskulatur dieses Organs handelt, also ein Leiden, das streng genommen 
besser als Hypotonie oder Myasthenie bezeichnet werden miiBte. 

Infolge des Nachlassens der Muskelkraft wird die Magenwand durch die 
Ingesta abnorm gedehnt. Die Ausdehnung ist proportional der GréBe der 
Belastung, ist aber immer nur temporar, d. h. dauert an, solange der Magen 
mit Speisen gefiillt ist; ist der Magen leer, so geht derselbe auf sein altes 
Volumen zuriick und zeigt normale Gréfenverhaltnisse. Infolge der Muskel- 
schwache des atonischen Magens wird der Speisebrei zwar langsamer, aber 
schlieBlich — je nach dem Grade der Atonie friiher oder spater — doch voll- 
standig in die Darme geschafit. 

Bei der Magenerweiterung dagegen besteht eine dauernde, 
auch im leeren Zustande nachweisbare Erweiterung der Magenhdhle 
und eine ungentiigende Entleerung des Organs, so daB sich stets, 
gewohnlich auch im niichternen Magen, mehr oder weniger erhebliche Mengen 
von stagnierenden Speiseresten in demselben vorfinden.“ 

Die Liicken, die diese Einteilung hat, und auf die Boas in seinem Buche 
bezug nimmt, ,um die Aussichtslosigkeit gegenwartiger und zukiinitiger Be- 
mihungen zu erweisen, Funktionsleistung und Gré8e in ein System zu 
zwangen,“ habe ich in meiner damaligen Abhandlung selbst hervorgehoben, 
indem ich schrieb: ,,Wir sind uns bewuBt, daB® wir bei dieser Einteilung des 
Stoffes allerdings auf die Besprechung der Falle verzichten miissen, in denen 
motorische Schwache als Folge organischer Erkrankungen bei normal groBen 
oder verkleinerten Magen angetroffen wird. Indessen soll aut diese Zustande, 
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soweit dieselben die Vornahme einer Operation notwendig machen, bei der 
Behandlung der jeweiligen die Motilitatsstérungen bedingenden Grundkrank- 
heiten (Carcinom, Perigastritis u. s. w.) eingegangen werden.“ 

Heute mochte ich meine frithere Einteilung und Definition der verschie- 
denen Krankheitszustande nicht mehr beibehalten wissen. 

Nach fortdauernder intensiver Beschaftigung mit den uns hier interes- 
sierenden Stérungen, gestiitzt auf eine groBe, durch zahlreiche Operations- 
und Sektionsbefunde besonders beweiskraftige Erfahrung, vor allem aber auch 
auf Grund eines tieferen Einblicks in die Bewegungsvorgange des Magens 
unter normalen und pathologischen Bedingungen, zu dem uns erst die neuere 
Forschung, die Physiologie sowohl wie die klinische Diagnostik, die Wege ge- 
wiesen hat, bin ich zu der Uberzeugung gekommen, daB eine Neubearbeitung 
der sogenannten Motilitatsstérungen einem dringenden Bediirfnis entspricht, 
daB aber eine solche nur dann Aussicht auf eine allgemeine Anerkennung 
hat, wenn es gelingt, altbekannte nosologische Tatsachen mit den neu- 
gewonnenen Ergebnissen physiologischer und klinischer Forschung zu ver- 
binden. 

DaB ich mich nach den vielen MiBerfolgen, die bisher fast jede neue Ein- 
teilung und Definition dieser Krankheitszustande gehabt haben, nur schwer 
dazu entschlossen habe, an dem Bestehenden zu riitteln und Neues zu kon- 
Struieren, brauche ich nicht erst zu versichern; die Gefahr, die Begriffe noch 
mehr zu komplizieren, aber nicht zu klaren, und die Befiirchtung, zu dem 
groBen Wust schon vorhandener Verwirrungen noch neue hinzuzufiigen, lag 
' gewiB nahe. Und doch darf uns die Tatsache, da8 wir vorlaufig noch nicht zu 
einem befriedigenden abschlieBenden Urteil iiber die in Betracht kommenden 
Verhalinisse gelangt sind, nicht davon abhalten, an diesem praktisch unver- 
gleichlich wichtigen Kapitel der Magenpathologie immer wieder von neuem 
Korrekturen vorzunehmen. Wir miissen anerkennen, daB die bisher geleistete 
Arbeit eine ernste, durchaus berechtigte gewesen ist, auch wenn sie uns noch 
nicht zu dem sehnlichst erwiinschten Ziele einer allgemeinen Verstandigung 
gebracht hat. Jeder, der auf diesem schwierigen Gebiet reformieren will, ist 
auf ein genaues Studium der Vorarbeiten angewiesen. Die Wiirdigung der- 
selben soll uns veranlassen — allerdings bei scharfster Kritik —, das Wahre 
und Gute zu erhalten, darf uns aber auch nicht abhalten, mit rigoroser Harte 
traditionelle Anschauungen aufzugeben, die sich mit unseren jetzigen Er- 
fahrungen und Kenntnissen nicht mehr vereinbaren lassen. Die Klinik hat die 
Verpflichtung, die Ergebnisse auf dem Gebiet der Magenmotilitat, die wir 
den neveren Untersuchungen der Physiologen und der ungeahnten Ausbildung 
des Roéntgenverfahrens zu danken haben, auf ihre praktische Verwertbarkeit 
zu priifen und darf nicht an veralteten Vorstellungen festhalten, die den 
Resultaten der neueren Forschung nicht gerecht werden. 

Uberblicken wir nun an der Hand der obigen Literaturangaben das zur 
Zeit vorliegende Tatsachenmaterial, so werden wir uns am leichtesten und 
besten dariiber orientieren kénnen, welche Begriffe und Bezeichnungen die 
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meiste Verwirrung angerichtet haben, bzw. einer strengen Kritik nicht stand- 
halten. Diese sollen nach Méglichkeit ausgemerzt werden. 

Im Mittelpunkt des Streites steht auch heute noch die Frage der Magen- 
erweiterung, der Ektasie oder Dilatation. 

Das Wort ist, wie ich gezeigt habe, im Laufe der Zeit in verschiedenem 
Sinne gebraucht worden. Seinem Wortlaut nach ware man allerdings be- 
rechtigt, von einer Ektasie, Magenerweiterung, zu sprechen, wenn der Magen 
eine Gré®enzunahme auiweist; im klinischen Gebrauch aber hat man mit 
dieser Bezeichnung eine ganz andere Vorstellung verbunden. Die 4lteren 
Autoren (Riegel, Ewald u. a.) definieren die Magenerweiterung ungefahr in 
derselben Weise, wie ich es oben angegeben habe und sprechen von einer 
Ektasie nur dann, wenn auBer der dauernden, auch im leeren Zu- 
stande nachweisbaren Gro®enzunahme eine erhebliche Stagnation besteht, 
so daB der Magen auch im niichternen Zustande von einem ca. 12 Stunden 
vorher genossenen Probeabendessen noch Speisereste enthalt. In praxi haben 
sich viele Autoren beim Gebrauch des Wortes Magenerweiterung nicht an 
diese Definition gehalten, sonst ware der Streit um die ,,atonische Ektasie“ 
kaum moéglich gewesen; vielmehr ist man von der Uberzeugung ausgegangen, 
daB auch schon geringe Grade von Stagnation bei bestehender VergréSerung 
des Magens zur Diagnose ,,Gastrektasie“ berechtigen. ,,Die Ektasie ist doch 
nichts anderes, als eine verlangerte Expressionsverzégerung, die sich von 
Schritt zu Schritt entwickelt,“ sagt Stiller und bald darauf: ,,[ch wiiBte nicht, 
was wir zum Begriff der Ektasie mehr brauchen als Stagnation und Erweite- - 
rung, und dieser Zustand hat eben Grade der Erweiterung und Grade der 
Stagnation, bevor das Endstadium der inkorrigiblen Zersetzung und der abso- 
luten Stauung erreicht ist. Die Atonie erzeugt natiirlich nur die geringeren 
Phasen. Ein direkter Ubergang von der Atonie zur Ektasie sei noch nicht be- 
obachtet, meint Ul/mann. Natiirlich nicht, wenn man, wie er, das volle Bild 
der obstruktiven Form vor Augen hat, aber die maBigen Grade der Stauung, 
die oft nur unter bestimmten Beschwerden verlaufen, kénnen sich ganz be- 
stimmt auf atonischer Grundlage herausbilden.“ (Stiller.) 

Ebenso spricht Faber (1. c.) von einer chronischen atonischen Dilatation 
in Fallen von einfacher Verlangerung des Magens, und ungefahr in demselben 
Sinn gebrauchen die Réntgenologen die Bezeichnung ,,Dilatation“ und ,Be- 
lastungsektasie.“ Allerdings war dieselbe in den Beobachtungen Fabers sehr 
oft mit einer ,,chronisch-atonischen Insuffizienz verbunden; aber letztere be- 
stand doch nicht regelmaBig und zeigte, selbst wenn sie vorhanden war, so 
geringe Grade, daf sie in der Regel ,,recht schnell heilte, ohne daB die Ver- 
langerung des Magens dadurch verschwand. 

Mit der Anwendung der Bezeichnung ,,Dilatation“ unter den von ihnen -be- 
schriebenen Bedingungen machen sich Stiller und Faber unabhangig von der 
Definition dieses Wortes im Sinne der Alteren Arzte, die verschiedene Grade 
der Stagnation bei diesem Krankheitsbilde nicht kannten, sondern eine 
Ektasie“ nur dann annahmen, wenn sie die héchsten Grade der Retention, 
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d. h. dauernde, auch im niichternen Zustande nachweisbare Stagnation 
fanden. 

Ob man trotzdem berechtigt ist, eine leichte und eine schwere Form der 
Gastrektasie anzunehmen, d. h. verschiedene Grade derselben zu unterscheiden, 
ist eine andere Frage, auf die ich hier nicht eingehen will. Jedenfalls ist dadurch, 
daB man sich nicht mehr scharf an die Definition im Alteren, sonst allgemein 
iiblichen Sinne gehalten hat, Verwirrung angerichtet worden. 

Aber auch nach der umgekehrten Richtung hin ist die Diagnose ,,Gastr- 
ektasie“ verschoben worden; man hat gelegentlich auch von ,,Magenerweite- 
rung“ gesprochen, wenn man Zeichen hochgradiger Stagnation ohne Ver- 
gréBerung des Magens gefunden hat, das ist natiirlich ebensowenig zu- 
lassig. 

Die Tatsache, daB dauernde hochgradige Stagnation bei normalen 
Magengrenzen oder selbst im verkleinerten Magen vorkommen kann, und daB 
das dadurch geschaffene Krankheitsbild — abgesehen von den GroSenverhalt- 
nissen des Magens — von dem Symptomenkomplex echter Gastrektasie nicht 
zu unterscheiden ist, muB allerdings zugegeben werden. Das eben ist die Liicke 
in meiner friiheren Einteilung gewesen, auf die ich oben bereits hinge- 
wiesen habe. 

Mit Riicksicht auf die hier angeftihrten Griinde halte auch ich es fir 
richtig und notwendig, die Bezeichnungen ,,Magenerweiterung, Ektasie, Dila- 
tation’ aus der Terminologie zu streichen. Ich folge damit der zuerst von Boas 
aufgestellten Forderung. 

Aber auch die Ausdriicke ,,motorische Insuffizienz“ und ,,Hypermotilitat“ 
sind in dem bisher gebrauchlichen Sinne nicht mehr haltbar. Es widerspricht 
entschieden dem Sprachgefiihl, von einer motorischen Insuffizienz zu reden, wenn 
mechanische Hindernisse in der Pylorusgegend die Veranlassung geben zu 
einer verzégerten oder ungentigenden Fortschaffung der Ingesta. Wir wissen 
und kénnen es oft genug durch die direkte Beobachtung lebhafter peristalti- 
scher und antiperistaltischer Magenbewegungen feststellen, daB das Organ in 
solchen Fallen mit einer abnorm groBen Energie arbeitet, um das Hindernis zu 
tberwinden. 

Unter solchen pathologischen Bedingungen findet tatsachlich eine V er- 
gréBRerung der positiven Kraftleistung statt; es besteht eine Hypermotilitat 
und meist eine Hypertrophie der Muskelwand, auch wenn der Magen trotz 
seiner Mehrleistung nicht imstande ist, seinen Inhalt vollstandig in den Darm 
zu entleeren. Um diesen Widerspruch zu beseitigen, hat man fiir diese Verhalt- 
nisse den Begriff der ,,relativen Insuffizienz“ eingefiihrt. Aber auch diese Be- 
zeichnung, die iibrigens nur von einigen Autoren gebraucht wird — andere 
sprechen schlechtweg von ,,motorischer Insuffizienz“ —, ist kein zweckmafiger 
Ausdruck fiir die Vorgange der motorischen Arbeit des Magens bei mechani- 
schen Hindernissen an seiner Austrittsstelle. Mit schlagenden Beispielen illu- 
striert Stiller die Unhaltbarkeit dieser Bezeichnung fiir die nicht durch Atonie 
bedingten Formen der Retention. 
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Wenn man die stenotische Magenerweiterung, wo weit iiber die Norm ge- 
steigerte Muskelkrafte gegen ein mechanisches Hindernis bis zur Erlahmung 
ankampfen, als motorische Insuffizienz bezeichnet,“ sagt Stiller, ,,so erscheint 
mir das nicht richtiger, als wenn wir einen Athleten fiir muskular insuffizient 
erklaren wollten, weil er eine Last von 5 Meterzentnern nicht bewaltigen kann. 
Nicht minder unpassend erscheint es mir, wenn man den durch cirrhotische 
oder perigastritische Prozesse oder durch diffuse krebsige Infiltration starr ge- 
wordenen und verkleinerten Magen insuffizient nennt, weil er seinen Inhalt 
nicht austreiben kann; es ist dasselbe, als wenn man eine durch tiefe Phleg- 
mone der Muskelmassen unbeweglich gewordene Extremitat paretisch nennen 
wollte. Der Begriff der Insuffizienz sollte nur auf die funktionelle Schwache 
der Magengegend angewendet werden, die obstruktive Ektasie muB ganz 
apart von allen atonischen Zustanden abgehandelt werden.“ (Stiller.) 

Stiller will demnach die Bezeichnung ,,motorische Insuffizienz“ nur auf die 
durch atonische Zustande bedingten Stérungen der Magenmotilitat ange- 
wandt wissen; wie bezeichnet er dann die durch organische Erkrankungen des 
Magens bedingten Motilitatsstérungen? Um falschen Vorstellungen ein- fir 
allemal entgegenzutreten, rate ich, auch die Bezeichnung ,,motorische In- 
suffizienz“ endgiiltig aufzugeben. 

Darnach verbietet es sich natiirlich auch, zwei Grade der motorischen 
Insuffizienz zu wunterscheiden und dieselben als synonyme Ausdriicke fiir 
andere Krankheitszustande zu benutzen. 

Unter ,,motorischer Insuffizienz I. Grades“ verstand man bisher ganz 
allgemein einen Zustand, bei dem die Fortschaffung des Mageninhalts zwar 
verzogert ist, bei dem der Magen aber morgens niichtern nach vorange- 
gangenem Probeabendessen leer gefunden wird. 

Diese Stérungen identifizierte Boas — und darin folgen ihm viele 
andere — mit den Begriffen ,,Atonie“, ,,Myasthenie des Magens. 

Bei der ,,motorischen Insuffizienz II. Grades“ handelt es sich dagegen 
um viel schwerere Schadigungen: es bleiben dauernd Riickstande im Magen, 
auch im niichternen Magen findet bei vorgeschriebener Versuchsanordnung 
eine mehr oder weniger starke Retention statt. Die Veranlassung zu diesen 
schweren Stérungen geben durch zentrale Einfliisse bedingte Lahmungen des 
Magens, motorische Erkrankungen der Magenmuskulatur, carcinomatése In- 
filtration und am allerhaufigsten stenosierende Prozesse in der Pylorus 
gegend. 

Elsner halt diese graduelle Einteilung fiir unzweckmaBig, weil sie 
leicht den Eindruck erwecken kénnte, als ob die Insuffizienz II. Grades einen 
hdoheren Grad der Muskelschwache des Magens darstellt als diejenige 
I. Grades, und als ob die Insuffizienz I. Grades leicht in eine solche II. Grades 
iibergehen kénnte. ,,Beide Voraussetzungen“, sagt Elsner, , sind unzutreffend. 
Tatsachlich besteht beim ,,I]. Grad“ der motorischen Insuffizienz keine 
Schwache, sondern im Gegenteil eine Hypertrophie der Muskulatur; daB eine 
,motorische Insuffizienz I. Grades“ in eine solche ,,IJ. Grades“ iibergeht, er- 
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scheint demnach ausgeschlossen. Weiterhin handelt es sich bei der_,,motori- 
schen Insuffizienz I. Grades“ immer um eine funktionelle, bei der ,,motorischen 
Insutfizienz II. Grades“ um eine durch organische Magenerkrankungen be- 
dingte Stérung, also um zwei prinzipiell verschiedene Krankheitsbegriffe.“ 
Diesen viel wichtigeren Unterschied glaubt Elsner besser zum Ausdruck 
bringen zu kénnen durch die von ihm gebrauchte ,,Atiologische Bezeichnung: 
»primare“ und ,,sekundare Insuffizienz.“ 

Die ,,atiologischen“ Bezeichnungen Elsners sind ebenso angreifbar wie 
die ,,graduellen“ von Boas. 

Es ist nicht richtig, daB es sich bei der ,,motorischen Insuffizienz 
I. Grades“ (,,primare“ Form) immer nur um funktionelle, bei derjenigen 
IJ. Grades (,,sekundare“ Form) stets um durch organische Magenerkran- 
kungen bedingte Motilitatsstérungen handelt. Auch bei organischen Magen- 
affektionen, beim Ulcus, Carcinom, bei der chronischen Gastritis kann die Ent- 
leerung des Magens verzégert sein, ohne daB es zu einer Stagnation im 
niichternen Magen kommt, und bei funktionellen Stérungen, z. B. bei der 
Gastroplegie, kann man gelegentlich sehr wohl die starkste Beeintrachti- 
gung in der Fortschaffung des Mageninhalts — also eine dauernde 
Stagnation finden. 

Deswegen sind die ,,atiologischen“’ Bezeichnungen ,,primare“ (atonische) 
und ,,sekundare (organische) motorische Insuffizienz“ unangebracht. 

Die ,,graduelle“ Unterscheidung von Boas entspricht wohl der jetzt all- 
gemein giiltigen Auffassung; mit der ,,motorischen Insuffizienz II. Grades“ will 
man gegeniiber derjenigen J. Grades einen héheren Grad der Funktionsstérung 
— ohne Riicksicht auf das Verhalten der Magenmuskulatur — bezeichnen. 
Bei der letzteren entleert sich der Magen vollkommen, aber langsamer als 
unter normalen Bedingungen; bei der ersteren ,,ist der Magen nicht mehr 
imstande, seinen Inhalt véllig auszutreiben: es bleiben dauernd Riickstande 
im Magen, die abnormen Zersetzungen unterliegen.“ 

Elsner irrt aber auch darin, daB er glaubt, die ,,motorische Insuffizienz 
I. Grades“ kénne nicht iibergehen in die II. Grades. Tatsachlich kann sich 
nicht nur die letztere aus der ersteren entwickeln, sondern auch umgekehrt 
kann die letztere wieder in die erstere iibergehen. 

Derartige Ubergange aus der einen Form der ,,motorischen. Insuffizienz“ 
in die andere beobachtet man am haufigsten in Fallen von benigner Pylorus- 
stenose. Ist die Verengerung am Magenausgang noch nicht allzu weit vor- 
geschritten, so kommt es nur zu einer Verzdgerung der Mageninhalts- 
entleerung, der zufolge man eine eventuell noch 6—8 Stunden grofe Reten- 
tion, aber keine Stagnation im niichternen Magen findet; zu einer solchen 
kommt es erst bei zunehmender Stenosierung. Umgekehrt kénnen sich die Ver- 
haltnisse bei der benignen Pylorusstenose so bessern, daf die ,,kontinuier- 
liche Retention“ schwindet und nur eine verzégerte Magenentleerung ge- 
ringeren Grades bestehen bleibt. Unter diesen Umstanden findet man im 
Gegensatz zu den vorangegangenen Untersuchungen den Magen morgens 
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niichtern leer; 6—8 Stunden nach einer Probemahlzeit dagegen lassen sich 
aus demselben noch Speisereste entnehmen. 

Meine bisherigen Auseinandersetzungen diirften genigen zum Beweise, 
daB die Bezeichnungen ,,motorische Insuffizienz“, ,,primare“ und ,sekundare 
motorische Insuffizienz, ,,Insuffizienz I. und II. Grades“ unzweckmaBig sind, 
und daB es vollends verkehrt ist, diese Ausdriicke als Namen fiir Krankheits- 
bilder zu benutzen oder sie gar mit bestimmten Krankheitszustanden zu identi- 
fizieren. 

Aber es gibt noch andere Momente, die uns dazu veranlassen miussen, 
die besprochene Ausdrucksweise in dem bisher iiblichen Sinne aufzugeben: 
das sind die Ergebnisse der zwecks Erforschung der Magenbewegungen aus- 
gefiihrten tierexperimentellen Untersuchungen und die radiologischen Be- 
funde, die umsere Kenntnisse von den Bewegungen, die sich beim 
Menschen am Digestionstraktus abspielen, in hervorragendem Mafe ge- 
fordert haben. 

Es ist mir leider unméglich, an dieser Stelle auf die zahlreichen ausge- 
zeichneten physiologischen Arbeiten, die sich mit den Bewegungen des Magens 
am Menschen und an Tieren beschaitigen, ausfiihrlich einzugehen. Gegen- 
stand der Besprechung in diesem Kapitel des vorliegenden Werkes bildet ja 
die Betrachtung der krankhaften Stérungen der motorischen Tatigkeit des 
Magens. Ich mu8 deswegen die Kenntnis von dem normalen Ablauf der 
Magenbewegungen im wesentlichen voraussetzen; andererseits aber ist gerade 
die Erforschung der physiologischen Vorgange bei dieser Funktionstatigkeit 
des Magens von so entscheidendem EinfluB auf das Verstandnis der Stérungen, 
die durch Krankheiten hervorgerufen werden, daB ich die wichtigsten bisher 
gewonnenen Tatsachen wenigstens so weit beriicksichtigen will, als sie fir 
klinische und pathologische Gesichtspunkte bedeutungsvoll und nach meiner 
Auffassung bestimmend sind, die Lehre von den Motilitatsstérungen umzu- 
gestalten. 

Durch die Untersuchungen von Hojmeister und Schiitz, die die Be- 
wegungen des tiberlebenden, herausgenommenen, in einer feuchten Kammer 
liegenden Hundemagens beobachteten, durch die Versuche Rofbachs, die sich 
auf die Mechanik des Austreibungsaktes der Nahrung in den Darm beziehen, 
durch die zahlreichen Beobachtungen Cannons, der die Nahrung von Katzen 
mit Wismut vermischte und die Magenbewegungen mit Hilfe von Réntgen- 
Strahlen verfolgte, durch die Untersuchungen von Hirsch, v. Mehring und 
Moritz, die Hunden hohe Duodenalfisteln anlegten und den Zustand der 
Nahrung im Augenblick ihres Austritts aus dem Magen in den Darm be- 
stimmten, durch die Bestimmung der Druckschwankungen in den verschiedenen 
Magenabschnitten (Moritz), durch die experimentellen Arbeiten Pawlows.und 
seiner Schiiler und durch die Versuche verschiedener anderer Autoren wurde 
ubereinstimmend die Scheidung des Magens in zwei funktionell getrennte, 


durch den Charakter ihrer Bewegungen wesentlich voneinander abweichende 
Halften festgestellt. 
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Die linke gréBere Halfte, der Fundusteil oder Hauptmagen, zeigt‘, wie 
Cohnheim in seiner ,,Physiologie der Verdauung“ ausfiihrt, ,,bei keinem 
Fillungszustande peristaltische Wellen. Seine Muskulatur befindet sich viel- 
mehr in einem durch die Fillung regulierten Tonus und iibt dadurch einen 
bestandigen, aber sehr geringen gleichmaBigen Druck auf den Mageninhalt 
aus.“ Im Gegensatz hierzu hat die rechte Halfte des Magens, der Pylorus- 
abschnitt, das sog. Antrum pylori, eine viel kraftigere Muskulatur, 
und ,,diese fiihrt starke peristaltische Bewegungen aus, die an der Grenze 
beider Magenhalften beginnen und nach dem Pylorus hin gerichtet sind. Diese 
Wellen laufen auBerordentlich regelmaBig ab. Dabei ist die Peristaltik so 
kraftig, daB bedeutende Druckwerte erzielt werden, daB der Mageninhalt weit 
in das Duodenum hineingespritzt wird, und daB das Antrum pylori tiefe Ein- 
schniirungen erfahrt.“ Boldyreff u. a. sprechen von einem Sphincter antri 
pylori, der das Antrum vom Hauptmagen villig abschlieBen kénne. Der 
Pylorus selbst ist von einem sehr starken Muskelring umgeben, dem Sphincter 
pylori, dessen Tonus vermehrt und verringert werden kann, und der dadurch 
den Pylorus 6ffnet und schlieBt. Diese SchlieBung wird durch Reflexe von der 
Duodenalschleimhaut aus geregelt, die zu den wichtigsten auf dem Gebiete 
der Verdauung gehoren, und die so fein spielen, daB nach einem Zitat Cannons 
die alten Physiologen dem Pylorus einen Willen oder eine Seele zugeschrieben 
haben.“ 

Die Annahme, daB das Centrum der gesamten Bewegungen des Antrum 
pylori im Pylorusring zu suchen sei, ist nach den Versuchen von Lefmann an 
Hunden, denen der Pylorus reseziert worden war, nicht berechtigt. Lej/mann 
versuchte festzustellen, wie sich die Verhaltnisse nach Exstirpation des 
Pylorus gestalten. Bei diesen Versuchen am Hunde zeigte sich, daB die Speisen 
nach der Pylorusresektion durch die aktiven Bewegungen des Antrum pylori 
in den Darm hineingepreBt werden; zur Weiterbeforderung des Mageninhalts 
in den Darm ist demnach ein fester Verschlu8 am Ubergange vom Magen 
in den Darm nicht nétig. Das beweist natiirlich nichts, wie Lejmann selbst 
mit Recht hervorhebt, gegen die ZweckmaBigkeit dieser Einrichtung. Uber die 
Existenz eines Sphincter antri pylori gehen die Ansichten der einzelnen 
Forscher auseinander; sicher gibt es keinen derartigen SchlieBmuskel im 
anatomischen Sinne. 

DaB der Magen jedenfalls aber imstande ist, das Funduscavum vom 
Cavum des Antrum vollkommen abzuschlieBen, ist nach den Untersuchungen 
Kaujmanns anzunehmen, obwohl Cannon in seinen Versuchen einen solchen 
VerschluB nicht feststellen konnte. ,,Der Eingang in das Antrum, welcher 
anatomisch nicht ohne weiteres als Sphincter erkennbar ist, wirkt — zum 
mindesten bei Vagusreizung — dadurch als abschluBfahiger Sphincter, daf 
diese Stelle sich nicht nur kontrahiert, sondern zugleich der Schnittpunkt 
zweier in entgegengesetztem Sinne verlaufender Drehbewegungen ist. Durch 
diese beiden gleichzeitig innervierten Bewegungsvorgange wird der Eingang 
in das Antrum zu einem Sphincter, welcher an der Leiche nicht nachweisbar 
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ist, welcher zugleich mit der peristaltischen Welle entsteht, besteht, so lange 
er gebraucht wird, ohne welchen aber die peristaltische Magenentleerung ein 
schlecht funktionierender Mechanismus ware.“ 

Der Zweck einer solchen Abschniirung bei der peristaltischen Bewegung 
des Magens ist verstindlich, wenn man annimmt, daB der Fundusteil des 
Magens ein Reservoir darstellt, in dem sich die Nahrung ansammelt, und daB 
der Pylorusteil das motorische Organ, das ,,motorische Ansatzstiick“ des 
Magens bildet. Es ist klar, daB das Antrum pyloricum seine Aufgabe, die 
Nahrung durch den geéffneten Pylorus hindurchzuschieben, nur erfillen 
kann, wenn es im Moment der Contraction nach dem Magenkérper zu ab- 
geschlossen ist. Ob die mechanischen Leistungen des Fundusteils gegentiber 
seinen verdauenden Funktionen so stark in den Hintergrund treten, wie es 
von verschiedenen Autoren angenommen wird, ist zweifelhaft. Gegen diese 
Annahme sprechen Untersuchungen von Sick und Tedesko, die gezeigt haben, 
daB der exzidierte, in Ringerscher Fliissigkeit itiberlebend gehaltene Magen — 
und zwar nur der Fundus-, nicht der Pylorusteil desselben — jede Volumen- 
vermehrung mit einer spontanen weiteren Erschlaffung der Mus- 
kulatur (aktive Diastole) und einer dadurch bedingten Erweite- 
rung der Magenhohle zu beantworten imstande ist. Nach den Beobachtungen 
von Sick und Tedesko liegt die Vermutung nahe, daB die Motilitat des Magens 
unter pathologischen Bedingungen — bei manchen infiltrierenden bésartigen 
Neubildungen der Magenwand, haufiger noch bei nervésen Magenstérungen 
— gerade in der Richtung dieser Erweiterungsfahigkeit leiden kann. 

Nach den genannten Autoren diirfte diese Stérung auch in Beziehung 
stehen zur Atonie des Magens, insofern als die Insuffizienz der Muskulatur 
sich anfanglich im Fundus in der zu geringen Erweiterungsméglichkeit des- 
selben bemerkbar macht. ,,Erst spater, wenn die Muskulatur schlaff geworden 
ist, tritt die Dehnung durch das Gewicht des Mageninhalts mehr 
hervor.“ 

Wesentlich gefordert wurden unsere Kenntnisse von den Magenbewe- 
gungen durch die Ausbildung des Réntgenverfahrens. Nachdem zunachst 
Cannon (1.c.) in Amerika und Roux und Balthazare in Frankreich radio- 
skopische Untersuchungen nach dieser Richtung hin, vor allem an Hunden 
und Katzen, angestellt hatten, haben zahlreiche Forscher unter Benutzung der 
von Kieder fiir die Réntgenuntersuchung des menschlichen Magendarmkanals 
geschaffenen Grundlagen in derselben Weise die Bewegungsvorgange des 
Magens auch beim lebenden Menschen verfolgt. Zweifelsohne hat diese Unter- 
suchungsmethode uns gerade in der Erkenntnis der physiologischen 
Vorgange am Verdauungstraktus erheblich vorwartsgebracht. Aber nicht nur 
fir die Physiologie, sondern auch fiir die Pathologie waren diese 
Untersuchungen in vielen Beziehungen befruchtend; das gilt besonders auch 
in bezug auf die Erforschung der Magenbewegungen bei Erkrankungen. 

Von Einflu8 auf die Bewegungen des Magens ist das Verhalten des 
Tonus, der Peristaltik und des Pylorusreflexes. 
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Unter Tonus der Magenwand versteht man im allgemeinen die Krait, 
mit welcher der Magen seinen Inhalt umspannt. 

Aus den Untersuchungen von Griitzner und aus den Versuchen, die 
A, Miiller in Griitzners Laboratorium ausgefiihrt hat, wissen wir, da® fiir 
den Magen ebenso wie fiir andere von glatter Muskulatur umschlossene Hohl- 
organe auBer einer Anderung des Tonus noch eine Lageanderung der Muskel- 
fasern zueinander in Betracht kommen kann, wenn das Organ seinen Hohl- 
raum vergroBert oder verkleinert, ohne daB der Innendruck sich Andert. 

Der Tonus ist demnach abhangig vom Umschichtungsvorgang und be- 
deutet den Widerstand gegen diese Umschichtung. Dieser Widerstand kann 
herabgesetzt — Hypo-, Atonie — oder gesteigert sein — Hypertonie. 

Noch wichtiger als das Verhalten des Tonus fiir die motorischen Lei- 
stungen des Magens ist die peristaltische Tatigkeit desselben, die fiir 
die Austreibung der Ingesta Sorge zu tragen hat. Die friihere Annahme, daB 
im Magen eine griindliche Durchmischung der Speisen stattfinde, ist durch 
neuere Untersuchungen widerlegt worden. 

Schon Moritz u.a. haben darauf hingewiesen, daB die Speisen sich im 
Magen nur sehr langsam vermischen; aber erst Ellenberger und Griitzner 
haben an Tierversuchen gezeigt, daB das spater geschluckte Futter einer Mahl- 
zeit sich mit dem friiheren nicht vermischt, sondern sich scharf abgegrenzt 
lagert, indem es sich entweder iibereinander (Ellenberger, Scheunert) oder in 
das erste hineinschichtet. Bemerkenswert hierbei ist, daB nur die 4uBere, der 
Schleimhaut anliegende Schicht mit dem Magensaft in direkte Beriithrung 
kommt, und daB das Magensekret in die mittleren Schichten nur langsam ein- 
dringen kann; so kommt es, daB die 4uBere Schicht schon stark saure Reaktion 
zeigt und das Eiwei8 in derselben bereits peptonisiert ist, wahrend in der 
zentral gelegenen Masse noch lange alkalische Reaktion herrscht und das 
Ptyalin des Speichels weiter wirkt. Die Bewegungen des Magens werden aus- 
gelést durch die Anwesenheit von Nahrung. 

Aber auch bei hungernden Hunden lassen sich nach Boldyrejf Magen- 
contractionen und Bewegungen der Darme feststellen; dieselben sistieren 
beim Eintritt der Verdauung und werden schon bei Einfithrung von reinem 
Wasser in den Magen oder in das Duodenum, besonders bei jeder Absonderung 
von saurem Magensaft und zwar durch den Eiutritt der sauren Flissigkeit 
in den Darm, gehemmt. Bei der Scheinfiitterung erfolgt die Hemmung schon, 
ehe die Saftabsonderung im Magen beginnt, ist also von letzterer unabhangig. 
Bei Anwesenheit von Fett in den oberen Diinndarmpartien sistiert die Be- 
wegung ebenfalls (R. Magnus). 

Die Weiterbeforderung des Mageninhalts geht nun in der Weise vor 
sich, da® die an der Peripherie unter der Einwirkung des Magensaftes und 
des Speichels verdauten, bzw. verfliissigten Speisen ausgepreBt und in das 
Antrum pylori beférdert werden. ,,Dabei ist von Bedeutung“, sagt 
Cohnheim (l.c.), ,,daB der von der Muskulatur des Hauptmagens ausgeiibte 


Druck gering ist, so daB das AusgepreBtwerden nur langsam erfolgt und die 
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Fermente sehr griindlich wirken kénnen. Das aus dem Fundus Ausgedriickte 
kommt in das AuBerst kraftige Riihrwerk des Antrum pylori und wird 
infolge des Pylorusreflexes nur langsam und allmahlich in den Darm be- 
fordert.“ Die Vorgange bei der automatisch sich vollziehenden Magen- 
peristaltik sind radiologisch mittels des Leuchtschirms und in jtingster Zeit 
besonders durch die réntgenkinematographische Aufnahme weiter geklart 
worden. Die Antrumperistaltik beim Menschen entspricht in vielen Be- 
ziehungen der von Hofmeister und Schiitz am ausgeschnittenen und uber- 
lebenden Hundemagen beobachteten Antrumperistaltik; nur zwei Punkte hebt 
Kreuzfuchs (l\.c.) hervor, in denen Differenzen bestehen: erstens kommt es 
am menschlichen Magen nicht zu einer vollstandigen Abschniirung des 
Antrum gegen das Corpus, sondern nur zu einer mehr oder weniger tiefen 
Einschniirung, die pyloruswarts wandert, ,,so etwa, wie wenn man eine Wurst 
auspressen wiirde. Es ist klar, daB dabei ein Teil des Inhalts corpuswarts 
zuriickgeworfen wird; ja, bei energischem VerschluB des Pylorus kann der 
Inhalt nur nach der Richtung des geringen Widerstandes, i. e. des dehnungs- 
fahigen Corpus gelangen.“ Der zweite Einwand, der gegen den Vergleich des 
in situ belassenen Magens mit dem aus seiner Umgebung heraus praparierten 
Magen von Kreuzfuchs erhoben wird, ist der, ,,daB8 der Automatismus der 
Magenbewegungen in einschneidender Weise vom Duodenum und auch vom 
Diinndarm beeinflu8t wird“. 

DaB die Entleerung des Magens durch Reflexe beeintrachtigt wird, war 
schon lange bekannt. Fast gleichzeitig und ganz unabhangig voneinander 
haben Hirsch, v. Mering und Moritz den Pylorusreflex gefunden. 

Schon Hirsch hatte nachgewiesen, daB die Anfiillung des Duodenums 
mit Nahrung reflektorisch Pylorusverschlu8 bedingt und hemmend auf die 
Entleerung des Magens wirkt; doch blieb es zunachst unentschieden, ob das 
mechanische Moment, wie v. Mering und Moritz annahmen, oder ob die 
chemische Beschaffenheit des im Darm befindlichen Chymus, wie zuerst Hirsch 
und spater Pawlow und seine Schiiler glaubten, den Reflex auslésen. 

Nach den Versuchen Todlers wirken sowohl der mechanische als auch der 
chemische Reiz, doch sind die Chemoreflexe wirksamer als die mechanischen. 
Kommen Wasser, Salzlésungen, Alkali in den Diinndarm, so entleert sich der 
Magen; Beriihrung mit Sdure oder mit Fett verschlieBt den Pylorus. ,,Es 
bleibt also,“ wie R. Magnus austiihrt, ,der Pylorus durch Reflex vom Duo- 
denum aus geschlossen, erstens solange dieses mit Speisebrei itberlastet ist, 
zweitens solange in ihm noch saure Reaktion herrscht und drittens solange 
noch unverdautes Fett vorhanden ist. Diese reflektorische Hemmung hért auf, 
und neuer Mageninhalt kann in den Darm treten, wenn der Chymus vom 
Duodenum in die tieferen Darmabschnitte weiter beférdert ist, wenn alle Saure 
durch das Alkali des Pankreassaftes abgesattigt und das Fett verseift worden 
ist. Tobler hat gezeigt, daB nur, wenn dieser Reflex normal ins Spiel tritt, die 
Magenverdauung richtig ablauft, wahrend ohne seine Mitwirkung der Magen 
sich z. B. des Fleisches vorschnell und in ungeniigend verdauter Form entledigt.“ 
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v. Tabora (1.c.) beobachtete nach Olzusatz zum Wismutbrei eine Ab- 
nahme und daran anschlieBend einen vollstandigen Stillstand der Peristaltik, 
gleichzeitig aber ein Offenstehen des Pylorus. 

Wie Moritz (1.c.) nachgewiesen hat und andere Autoren bestatigt haben, 
verlassen Fliissigkeiten, namentlich Wasser, den Magen rascher als breiige 
Speisen, und zwar passiert das Wasser nach Versuchen von O.Cohnheim 
am Hunde langs der kleinen Kurvatur in raschen Schiissen den Pylorus, 
ohne sich mit dem Inhalt des Magens zu vermengen. Nach den Feststellungen 
von Kaufmann ist hier tatsachlich anatomisch eine Rinne vorgebildet. Breiige 
Speisen wiederum werden schneller fortgeschafft als feste. Der Magen besitzt 
die Fahigkeit, wahrend des Ablaufs der Verdauung die fliissigen, verfliissigten 
und feinbreiigen Ingesta in den Darm zu entleeren, die festeren und gréberen 
aber zuriickzuhalten, bis sie ebenfalls durch die Magenverdauung gelést sind, 
oder, falls dies niet erfolgt, sie erst am Ende der Magenverdauung durch 
den Pylorus hindurchzulassen. . 

Die Ansichten iiber das Siaeaabl crite dieser Sortierung sind geteilt. 
Man glaubte den Pylorusreflex verantwortlich machen zu miissen und nahm 
an, daB Berithrung mit groben Speisebrocken den Pylorus zur Contraction 
Danee Diese Auffassung fand eine Bestatigung durch Beobachtungen 
Cannons auf dem Réntgenschirm. Moritz (1. c.) dagegen erklart die Schei- 
dung von Festem und Fliissigem im Magen durch den Mechanismus der 
Magenentleerung. ,,.Der Umstand, daB der Magenfundus, in dem das Speise- 
gemisch liegt, seinen Inhalt nur unter geringem Druck und ohne lebhaftere 
PreBbewegungen dem Antrum pylori iiberantwortet, erschwert den Austritt 
fester Bestandteile aus dem Magen und verleiht dem Organ die Eigenschaft 
einer Sortiervorrichtung“. Ebenso findet Groedel in der Sedimentierung der 
festen Bestandteile die Ursache fiir ihre Trennung von den bereits verflissigten. 
Prym schlieBlich vermutet, daB in der Regel das Antrum das, was es 
einmal aufgenommen hat, auch dem Darm iibergibt und stellt sich vor, daB 
durch die Peristaltik des Corpus ventriculi die Scheidung des 
Fliissigen vom Festen besorgt wird. 

Neben der Konsistenz der Nahrung gibt es noch andere Faktoren, 
die einen Einflu8 auf die Magenentleerung haben. Otto u. Carnot und Chas- 
sevaut [zit. nach R. Magnus (1.c.)] fanden, daB isotonische Salzlésungen den 
Magen schneller verlassen als hypo- und hypertonische und als reines Wasser. 
O. Cohnheim und Best bestatigten diesen Befund. In bezug auf Kaffee, 
Bier, Tee, Sodawasser, Zuckerwasser, Wasser mit Schnaps, Vichy und Biliner 
Sauerbrunnen war ein Unterschied bei der Passage durch den Magen nicht 
zu konstatieren. 

Nach J. Miller soll auch die Temperatur einen Einflu8 auf die 
Magenentleerung haben. Nach den Beobachtungen dieses Autors werden 
Getranke von 38° C. schneller in den Darm transportiert als warmere und 
kaltere. Dagegen konnten O. Cohnheim und Best einen Einflu8 der Temperatur 
auf die Motilitat nicht feststellen. 
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Die Frage, ob der Appetit oder die Abneigung gegen eine be- 
stimmte Mahlzeit von Einflu8 auf die Entleerung des Magens sind, wurde 
verschieden beantwortet. Penzoldt, der eingehende Untersuchungen iiber die 
Magenverdauung des Menschen unter verschiedenen physiologischen und 
physikalischen Einfliissen angestellt hat, beobachtete trotz Widerwillen gegen 
das Essen nie eine Verlangerung, sondern eher eine Verkiirzung der Ver- 
dauungszeit. Haudeck und Stigler dagegen fanden, daB bei gesunden Per- 
sonen die Austreibungsperiode des Magens kiirzer ist, wenn die Mahlzeit mit 
Hungergefiihl (EBlust), als wenn sie ohne dieses genossen wurde. 

DaB psychische Momente nicht nur auf die sekretorische, sondern 
auch auf die motorische Funktion des Magens einen EinfluB haben, beweisen 
auch die an Hunden angestellten Untersuchungen von Lommel, von Cohn- 
heim und Best, nach denen Fliissigkeiten, die mit der Sonde oder durch eine 
Fistel in den Magen gebracht werden, denselben langsamer und anders ver- 
lassen, als wenn sie von dem Hund mit Appetit gesoffen werden. 

Angestrengte Koérperbewegungen, Gehen, Radfahren und 
passive Bewegungen, Wagen- und Eisenbahnfahrten bedingen nach Penzoldt 
(1. c.) keine Verlangsamung der Magenverdauung; dagegen ist nach Ver- 
suchen, die v. Mering in seiner Klinik von Ogaskow ausfiihren lieB, die 
Entleerung des Magens abhangig von der Kéorperlage. Sie erfolgt am 
schnellsten bei rechter Seitenlage und beim schnellen Gehen, wahrend Sitzen, 
Liegen auf der linken Seite und langsames Gehen ziemlich ungiinstig fiir die 
Entleerung sind. Bauch- und Riickenlage nehmen hinsichtlich der Magen- 
motilitat die Mitte ein. 

Von Einflu8 auf die Entleerung des Magens sind ferner die Lage des 
Magens, der Fillungszustand der Darme, die Tatigkeit 
der Bauchpresse, forcierte Atmung (Toop), vor allem auch 
die Quantitat und Qualitat der zugefiihrten Nahrung. 

Untersuchungen, die Hensel auf Veranlassung von Penzoldt anstellte, 
zeigten, da ein bestimmtes Verhaltnis zwischen Gewicht und Aufenthalts- 
dauer der Speisen etwa in der Art, daB z. B. dem doppelten Gewicht einer 
Nahrung auch die doppelte Aufenthaltsdauer im Magen entsprache, nicht 

_besteht. Vielmehr brauchte nach den Angaben von Penzoldt (1. c.) von 
Fleisch die vierfache Menge der Anfangsdosis (50-0) kaum mehr 
als die doppelte Zeit, von Geback ebenso, von Getranken 
sogar die funffache Menge kaum die doppelte Zeit. ,Beim Fleisch 
bedeutet ein Plus von 50g durchschnittlich eine Zunahme der Ver- 
dauungsdauerum1 Stunde, beim Gebdack von anfangs l, 
spater */, Stunde, wahrend bei den Getranken eine Ver- 
mehrung von 100g nur einen Zuwachs der Aufenthaltsdauer -von 
15—25 Minuten zur Folge hatte. Natiirlich gilt diese Regel nur fiir die ge- 
nannten mittleren Quantitaten.“ 

Interessant ist, daB auch die Tageszeit bei GenuB gewisser Speisen 
von Bedeutung ist fiir die Verweildauer derselben im Magen. Ganz deutlich 
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zeigte sich dieser EinfluB bei den Versuchen W.Walthers nach Genu8 von 
rischspeise: 200 g blau gesottener Hecht, gegen Mittag genossen, verweilte 
2*/, Stunden, friiher niichtern genossen 3 Stunden im Magen; 200 g blau 
gesottener Karpfen mittags 2*/, Stunden, friih 3*/, Stunden; 200 g geraucherte 
Biicklinge mittags 3*/, Stunden, wahrend 120 ¢ frithmorgens 3°/, Stunden 
brauchten. 

Nach Lehmann und Feroni [zit. nach O.Cohnheim (1. c.)] begiinstigt 
starkere Verkleinerung der Nahrung das schnelle Verlassen des Magens. 
Durch die Wirkung der Pylorus- und Duodenalreflexe wird es verhindert, daB 
ungentigend vorbereitete Ingesta in den Darm gelangen. Die Reflexe bilden 
somit ,,einen Schutz gegen Uberschwemmung des Darmes mit chemisch oder 
physikalisch zu differenten Stoffen“ (O.Cohnheim). Es versteht sich von 
selbst, daB die in diesen Versuchen angegebenen Zahlen keine absoluten 
Werte bedeuten; wir miissen auch bei ganz Gesunden in der Verdauungs- 
tatigkeit des Magens und speziell auch in bezug auf die Entleerungsverhalt- 
nisse desselben mit individuellen Schwankungen rechnen. Ebenso sind die an 
Tieren gemachten Beobachtungen tiber den Einflu8 der verschiedenen Fak- 
toren auf die Verweildauer der Speisen im Magen mit einer gewissen Reserve 
zu verwerten. Eine sichere Lésung der in Rede stehenden Fragen ist nur von 
Beobachtungen am Menschen zu erwarten; doch haben Kontrollunter- 
suchungen in den meisten hierher gehérigen Punkten eine so vollkommene 
Ubereinstimmung in den Ergebnissen der Tierversuche und der Unter- 
suchungen am Menschen ergeben, daB wir verpflichtet sind, die verschiedenen 
angegebenen Momente, die im Tierversuche einen Einflu8 auf die Aufenthalts- 
dauer der Speisen im Magen gezeigt haben, fiir die Beurteilung des Ent- 
leerungsvermégens des menschlichen Magens und auch zur Verhiitung und 
zur Behandlung von Magenkrankheiten zu beachten. 

Das gilt besonders auch fiir meine folgenden Ausfiihrungen tiber die 
Verweildauer der einzelnen Nahrungsmittel im Magen. Auch itiber diesen 
Gegenstand liegen zahlreiche Untersuchungen vor. Cannon beobachtete mit 
Hilfe der R6ntgendurchleuchtung, daB Kohlehydrate den Magen am 
schnellsten passieren, dann folgt das Gemenge von Kohlehydrat und Eiwei8, 
dann Eiwei8, dann Fett, am spatesten werden Fett und Eiwei8 fortgeschaftt. 
In spateren Untersuchungen haben Hedblom und Cannon festgestellt, daB 
eiweiBhaltige Speise, z. B. gehacktes Fleisch, mit Wasser verdiinnt, den Magen 
schneller passiert als in trockenem Zustande, wahrend bei Kohlehydraten 
(Kartoffelbrei) Zusatz von Wasser keinen merklichen EinfluB ausubt. 

Enthalt das Futter harte Stiicke, z. B. Stiicke von Starkekleister, so ver- 
1aBt es den Magen sehr langsam. Grobes kleiehaltiges Futter, wie Graham- 
brot, geht langsamer in den Darm iiber als Kartoffelbrei. Die Gegenwart von 
Gas (Kohlensaure) im Magen hemmt die Entleerung desselben. Saure Speise 
regt die Darmperistaltik lebhaft an; Saure auf der Magenseite, meint Cannon, 
bedingt Offnung, Saure auf der Darmseite dagegen SchluB des Pylorus. Daf 
die Magensaure dié Ursache der Bewegungen des Magens sei, nahm schon 
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Briicke an; v. Pjungen glaubte, dafB Alkalien erofinend, Sauren aber hemmend 
auf den Pylorus wirken; nach den Untersuchungen von Hirsch wird der 
Pylorus weder durch alkalisch oder neutral, noch durch sauer reagierende 
Fliissigkeit beeinfluBt. 

Dagegen hat Edelmann [zit. bei Magnus (1. c.)] unter Pawlows Leitung 
neuerdings festgestellt, daB die normalen Verdauungsbewegungen von der 
Salzsauresekretion abhangig sind, daB sie ihr zeitlich folgen, von ihrer Inten- 
sitat beeinfluBt werden, daB® sie durch Neutralisation oder Verdiinnen des 
Magensaftes zum Stillstand kommen und erst wieder auftreten, wenn der 
Mageninhalt wieder kraftig sauer reagiert. Alle Reize also, welche zu einer 
(normalen) Magensaftsekretion fiihren, rufen demnach auch Magenbewe- 
gungen hervor (,,Saurebewegungen“ nach Edelmann). 

Jedenfalls ist auch jetzt noch die Anschauung viel verbreitet, daB eine 
Abhangigkeit zwischen der Aciditat des Mageninhalts und der motorischen 
Tatigkeit in dem Sinne besteht, daB bei Hypo- und Achlorhydrie die Magen- 
entleerung schneller erfolgt als bei Euchlorhydrie, wahrend bei Hyperchlor- 
hydrie das umgekehrte Verhalten besteht. 

So sagt Riegel in Nothnagels spezieller Pathologie und Therapie S. 149: 
Ler Magen, der eine verringerte peptische Kraft besitzt, sucht diese ver- 
minderte Leistungsfahigkeit dadurch auszugleichen, da er mit vermehrter 
Kraft den Inhalt austreibt.“ Ebenso fand v. Tabora nach Salzsaurezusatz 
zum Wismutbrei eine sehr lebhafte Verzogerung der Peristaltik und eine deut- 
lich verzégerte Magenentleerung bis um die Halfte der normalen Zeit. Da- 
gegen konnte FE. Meyer in einigen experimentellen Beobachtungen am 
Menschen einen Unterschied in bezug auf die Geschwindigkeit der Ent- 
leerung des Magens bei Sub- und Hyperaciden nicht konstatieren. 

Nach der Ansicht von Gldfner und Kreuzfuchs werden die Magen- 
bewegungen nicht nur durch die Sekretion des Magens, sondern namentlich 
durch die Sekretionsverhaltnisse der jenseits desselben gelegenen Partien 
beeinfluBt. Nach den genannten Autoren soll es bei normalen oder erhdhten 
Aciditatswerten und intakten Duodenum- bzw. Anhangsdriisen desselben nach 
Ubertritt der Ingesta ins Ducdenum zu einem reflektorischen Pylorusverschlu8 
kommen, der sich nicht nur in dem Auftreten einer wismutfreien Grenze 
zwischen Antrum pylori und Bulbus duodeni AuBert, sondern auch — und 
das ist das wesentlichste — in einem Nachlassen des Tonus des Corpus ventri- 
culi und sofortigem oder fast unmittelbarem Sistieren der Bewegungserschei- 
nungen im Magen sich kundgibt. Dieser VerschluB soll so lange anhalten, 
bis Saure im alkalischen Medium des Duodenum neutralisiert wird, worauf 
sich der Magen wiederum kontrahieren und neue Wellen auftreten sollen, die 
einen sichtbaren Ubertritt ins Duodenum bewirken. ~ 

Bei der reinen Anaciditat oder ,Achylie“ findet eine durch 
Reflexe nicht gehemmte Entleerung des Magens statt. Bei normalem 
Magen tritt nach Gléfner und Kreuzfuchs nach HCl-Zutuhr gar keine 
Anderung im radiologischen Bilde ein, bei ulzerésen Prozessen 
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des Magens entsteht ein reilektorischer, haufig schmerzhafter 
PylorusverschluB, bei Duodenalaffektionen dagegen tritt 
die ganz verbliitfende Erscheinung ein, daB die Peristaltik ver- 
starkt und die Entleerung des Magens geradezu beschleunigt 
wird. 

Gldfner und Kreuzfuchs neigen der Ansicht zu, als ob durch Zutfuhr 
von HCl eine Hypersekretion des Duodenum und Pankreas hervorgerufen 
wiirde, welche, falls ein Pylorusverschlu8 bestanden hat, denselben fast 
momentan authebt. Jedenfalls glauben die genannten Autoren, aus ihren Ver- 
suchen und Beobachtungen den SchluB ziehen zu miissen, daB Saure 
an und fir sich nicht imstande ist, den Pylorus zu ver- 
ScenlieBens“woraut es ankommt ‘ist,das.-Verhaltnis 
zwischen Magenaciditat und Alkalescenz des Duo- 
denum. 

Um die beschriebenen Verhdaltnisse zu illustrieren, stellen Gldfner und 
Kreuzjuchs folgende Formel auf: HCl gréBer als Alkalescenz — Pylorus- 
verschlu8, resp. Pylorospasmus. HCl = oder kleiner als Alkalescenz — offener 
Pylorus und Magenautomatismus. 

Wie weit die Angaben von Gldéfner und Kreuzfuchs durch Nachunter- 
suchungen eine Bestatigung finden werden, bleibt abzuwarten; das von ihnen 
betretene Arbeitsfeld ist so wichtig, so interessant und eventuell so aussichts- 
reich, da8 Kontrolluntersuchungen dringend erwiinscht sind. 

Als erwiesen kann aber jetzt schon gelten, daB die bei ,,Achylie“ dfters 
beobachtete gesteigerte Entleerung auf einen durch den Mangel an Salzsaure 
bedingten Ausfall des Duodenalreflexes zu beziehen ist. Ebenso wissen wir, 
daB es Zustande gibt, Falle von sog. Insuffizienz des Pylorus, in 
denen eine Magenfiillung bei der Radioskopie iiberhaupt nicht gelingt, wo die 
Ingesta sofort den Magen verlassen; dabei braucht die Motilitat des Magens 
durchaus nicht gesteigert zu sein. 

Diese Erfahrung beweist uns, wie verkehrt es ist, in Fallen dieser Art 
— wie es bisher in der Regel geschieht — von einer ,,Hypermotilitat“ zu 
reden. Dieser Ausdruck zur Kennzeichnung der beschleunigten Entleerung 
des Mageninhalts ist ebenso unberechtigt wie die Bezeichnung ,,motorische 
Insuffizienz“ zur Kennzeichnung einer Entleerungsverzégerung infolge von 
Verengerung des Magenausgangs. 

Um falsche Vorstellungen zu vermeiden, empfiehlt es sich deswegen, auch 
das Wort ,,Hypermotilitat“’ zur Charakterisierung von Zustanden, in denen 
der Mageninhalt rascher entleert wird, als den normalen Verhaltnissen ent- 
spricht, in Zukunft nicht mehr zu gebrauchen. 

Welche Bezeichnungen setzen wir nun aber an Stelle der bisher 
gebrauchlichen und von mir gestrichenen, und von welchen Gesichts- 
punkten aus sollen wir das Kapitel der sog. Motilitatsstérungen behandeln ? 
Schon von anderen Seiten ist der Versuch gemacht worden, die Aus- 
driicke Hypo- und Hypermotilitat durch andere zu ersetzen, oft werden 
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die Ausdriicke Hypo- und Hyperkinese datir gebraucht. Neuerdings 
haben StrauB und Leva (I. c.) diese Bezeichnungen aufgenommen. 
Um Verwechslungen zu vermeiden“, schlagen die genannten Autoren fol- 
gende Ausdriicke vor: fiir die normale Motilitat: Eukinese, fur ge 
steigerte Motilitat: Hyperkinese, fir leichtere Formen der Motilitats- 
herabsetzung: Hy pokinese und fiir die schweren Grade der motorischen 
Stérung mit niichternem Riickstand: Phaulokinese. 

Es ist klar, daB mit diesen von Strawf und Leva gewahlten Ausdriicken 
Verwechslungen ebensowenig zu verhiiten sind wie mit den alten Bezeich- 
nungen Hypo- und Hypermotilitat; das Wort ,,Kinese“ ist doch nur die 
griechische Ubersetzung des lateinischen Wortes ,,Motilitat’. Die Irrtimer 
und Fehler, die mit dem Gebrauch des letzteren verbunden sind, haften auch 
dem ersteren an, und ebenso wie die alten Benennungen, die von dem Aus- 
druck ,,Motilitat“ ausgehen, die tatsachlichen Verhaltnisse zu kennzeichnen 
nicht imstande sind, ebensowenig ist es méglich, durch die von dem Worte 
,Kinese“ abgeleiteten Bezeichnungen den Kernpunkt der Vorgange zu treffen, 
die sich unter physiologischen und pathologischen Bedingungen in der Sphare 
der motorischen Tatigkeit des Magens abspielen. 

Meines Erachtens werden wir die vorliegenden Fragen am besten lésen 
und Verwirrungen am ehesten vermeiden kénnen, wenn wir uns der Aufgaben 
erinnern, die die motorische Funktion des Magens zu erfiillen hat. Nach 
meinen friiheren Ausfiihrungen bestehen diese einmal in der Entleerung des 
Mageninhalts und zweitens in der mechanischen Verarbeitung desselben. 
Kreuzjuchs unterscheidet dementsprechend zwei Komponenten der Magen- 
motilitat: die Entleerungs- und die mechanische Verarbeitungskomponente. Die 
‘Gesamtheit der motorischen Erscheinungen entspricht dem Begriff der 
,,Motilitat“. Diesen Aufgaben wird -der Magen gerecht mit Hilfe seiner 
doppelten Funktion: der peristolischen (Stiller) und der wichtigeren peri- 
staltischen. 

Wie ich friher bereits erwahnt habe, nimmt auch Sfi/ler (1. c.) eine solche 
‘doppelte motorische Funktion des Magens an. Die eine betrifft ,die konzentri- 
sche Zusammenziehung des Magenschlauches um seinen Inhalt oder die An- — 
passung des Magens an das Volumen seiner Contenta“: die Peristole; 
die andere, die Peristaltik, hat im wesentlichen fiir die Fortschaffung des 
Mageninhalts Sorge zu tragen. 

Dieser Auffassung Stillers haben sich in jiingster Zeit eine ganze Reihe 
von Autoren angeschlossen; ich selbst habe die Atonie im Sinne Stillers stets 
anerkannt und das auch wiederholt zum Ausdruck gebracht. l 

Von diesen beiden normalen Funktionen der Motilitat miissen wir aus- 
gehen, wollen wir die Stérungen beschreiben, welche diese Tatigkeit. des 
Magens betreffen kénnen. Wir kénnen das Verhalten des Tonus nicht einfach 
libergehen oder mit der Peristaltik zusammenwerfen; ein normaler Tonus 
fordert ebenfalls die Motilitat des Magens, aber in anderer Weise als die 
Peristaltik. Ich brauche hier nicht noch einmal auf die Notwendigkeit der 
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Unterscheidung dieser beiden Funktionen einzugehen; Hauptzweck meiner 
ausfiihrlichen Besprechungen der physiologischen Arbeiten und der radio- 
logischen Befunde war es darzutun, daB eine Trennung dieser beiden Funk- 
tionen durch. Tierversuche und einwandfreie Befunde am Menschen absolut 
begriindet und gegeben ist. 


Ebenso wie unter physiologischen Bedingungen sind diese beiden Funk- 
tionen auch unter pathologischen Bedingungen auseinanderzuhalten. Sté- 
rungen derselben kénnen sich auBern im Sinne einer herabgesetzten oder einer 
gesteigerten Tatigkeit. Die Schadigung der einen Funktion kann eine solche 
der anderen nach sich ziehen. Ohne Zweifel stehen die peristolischen Stérungen 
in enger Beziehung zu den peristaltischen, doch kénnen beide auch vollkommen 
unabhangig voneinander vorkommen. 


Eine Abschwachung der peristolischen Tatigkeit bezeichne ich mit Schiitz 
(1. c.) als peristolische Insuffizienz — diese Schadigung bedeutet die Hypo-, 
bzw. die Atonie. 

Eine Steigerung der Peristole dagegen driickt sich aus in Hy pertonie. 


Stérungen der Peristaltik wurden nach der bisherigen Darstellungsweise 
bezeichnet als ,,motorische Insuffizienz bzw. Hypermotilitat“. Schiitz spricht 
folgerichtiger von einer ,,peristaltischen“ Insuffizienz und von einer ,,Steigerung 
der Peristaltik. 

Ich kann nicht finden, daB damit die Fehler und Mangel, die den alten 
Bezeichnungen anhaften, beseitigt sind. Man kann bei einer Pylorusstenose, 
bei der die Peristaltik, namentlich im Beginn der Erkrankung, haufig auf das 
auBerste gesteigert ist, ebensowenig von einer ,,peristaltischen“’ wie von einer 
»motorischen“ Insuffizienz sprechen. Schiitz sucht dieser Schwierigkeit da- 
durch zu begegnen, daf er fiir diese Verhaltnisse den Begriff ,,relative In- 
suffizienz’ gebraucht. 

Ich halte es fiir das richtigste, in Zukunft nicht mehr auszugehen von 
der Bewegungsfahigkeit des Magens, sondern von dem Entleerungsvermogen 


desselben. 

Von einer ,,Entleerungsfunktion“ des Magens spricht Hayem. Er unterscheidet ver- 
schiedene Anomalien derselben; die einzelnen Formen kénnen einen ,harmonischen 
und einen disharmonischen*“ Verlauf zeigen. Wie Winter gezeigt hat, ist der 
Magen wahrend des Verlaufes der Verdauung der Sitz physikalischer Vorgange, von denen 
die Schwankungen der Konzentration eine ihrer Ausdrucksformen bilden. ,,Man hat also 
dort“, sagt Hayem, ,auBer dem chemischen Cyklus, der sich auf die Chlor- 
abepaltang bezieht, einen physikalischen Cyklus zu heachien, deren Vereinigung 
das darstellt, was wir von dem Verdauungscyklu s wissen. Stimmen der physikali- 
sche und der Entleerungstypus gewissermaBen iiberein, so ist der Verlauf harmonisch. 
Eine zweite viel zahlreichere Kategorie zeichnet sich durch einen nicht iibereinstimmenden 
Gang beider Cyklen aus: der Verlauf ist disharmonisch.“ 

Die verzigerte Entleerung kann nach Hayem ,,bedingt sein durch die Verhaltung 
und die motorische Insuffizienz; bei der Verhaltung sind zwei Arten 
zu unterscheiden: die funktionelle und die mechanische oder statische. Die 
funktionelle Verhaltung ist nach Hayem die Folge des reflektorischen Pylorus- 
krampies, welcher sich mehr oder weniger stark der Entleerung des Magens widersetzt; 
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die mechanische Verhaltung ist die Folge permanenter Verbildungen, die zuweilen 
vom Magen oder Pylorus oder von den unmittelbar darunter gelegenen Teilen ausgehen. 
An die Seite der funktionellen Verhaltung tritt als Ursache der verzégerten Entleerung 
die motorische Insuffizienz. Es ist das einer der gew6hnlichsten krankhaften 
Zustinde, bekannt unter dem Namen Magenatonie oder Myasthenie. Am haufigsten ist 
die Abnahme der Motilitat die Folge einer echten Atrophie des Stratum musculare“ etc. 


So weit die Darstellung von Hayem, die mir auch in ihren weiteren Aus- 
fiihrungen nicht ganz klar und iibersichtlich erscheint. Jedenfalls ist die Ent- 
leerung des Magens das Phanomen, das den Hauptvorgang bei der Leistung 
der zweiten motorischen Funktion, der Peristaltik, darstellt. 

Uber das Entleerungsvermégen des Magens kénnen wir uns durch exakte 
Untersuchungsmethoden genau orientieren. Die Zeit, die der Magen bei be- 
stimmter Versuchsanordnung gebraucht, um seinen Inhalt in den Darm zu 
entleeren, ist der Ausgangspunkt aller diagnostischen Erwagungen in Fragen, 
welche die Stérungen der Peristaltik betreffen; der Nachweis von Ab- 
weichungen in der Entleerungstatigkeit ist ein eindeutiger. Tauschungen tuber 
den Befund sind fiir den, der die Technik der Untersuchung beherrscht, aus- 
geschlossen; es 1aBt sich stets mit einwandireier Sicherheit feststellen, ob der 
Magen seinen Inhalt zur richtigen Zeit, zu langsam oder zu schnell fortge- 
schafft hat. Mit der Beantwortung dieser Frage ist nur die Tatsache als solche 
konstatiert; worauf bei eventuellen Stérungen diese zuriickzufiihren sind, 
wird in keiner Weise angedeutet und bleibt der Ermittelung durch weitere 
Untersuchungen vorbehalten. Gerade dadurch werden Verwirrungen durch die 
Nomenklatur am sichersten vermieden. 

Ich schlage deswegen vor, folgende Ausdriicke zu gebrauchen: 1. nor- 
male, 2. verzégerte, bzw. aufgehobene, 3. beschleunigte 
Entleerung. 

Am besten wird man sich der deutschen Ausdriicke bedienen; will man 
Fremdworter dafiir einfiihren, so miiSte man entweder von dem griechischen 
Worte: Kenose (xevow = entleeren) oder von dem lateinischen Worte: Eva- 
cuatio ausgehen und im ersteren Fall unterscheiden: Eu-, Hypo- oder Dys-, 
bzw. A- und Hyperkenose; etwas umstandlicher, sprachlich aber vielleicht 
richtiger ist es, an Stelle von Hypo- und Hyperkenose die Bezeichnung: 
kenotische Hyp-, resp. Hyperarkie (doxém = geniigen, gewachsen sein) zu 
gebrauchen. 

Fine Weiterbildung des Wortes Evacuatio in Sub- oder Hyp-, bzw. in 
Super- oder Hyperevacuatio ist sprachlich kaum zu rechtfertigen; deswegen 
muBte man richtiger von einer Evacuatio diminuta oder einfacher 
von einer evacuatorischen Insuffizienz und einer Evacuatio 
accelerata sprechen. 

Ich fiirchte, durch Einfithrung umstandlicher neuer Bezeichnungen, die 
Aufnahme derselben in Frage zu stellen. Es ist eine bekannte Erfahrung in der 
Medizin, daB nur diejenigen Ausdriicke Aussicht haben, in den Sprachgebrauch 
aufgenommen zu werden, die einfach und bequem sind; ob sie sprachlich 
richtig gebildet sind, ob sie den Kernpunkt der Sache treffen, kommt dabei 
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viel weniger in Frage. Zum Beweise hierfiir erinnere ich nur an die beiden 
Ausdricke Appendicitis und Achylie. Nothnagel hat sich mit Recht bemiiht, 
die schlechte Bezeichnung ,,Appendicitis‘ zu ersetzen durch die bessere 
»Skolikoiditis’ — es ist ihm nicht gelungen. Das Wort ,,Achylie“ ist, wie ich 
an anderer Stelle gezeigt habe, durchaus ungeeignet zur Bezeichnung der 
Zustande, fiir die es gebraucht wird, hat sich aber trotzdem so fest ein- 
gebiirgert, daB es schwer halten wiirde, es wieder auszuschalten. Gerade auf 
Grund dieser Erfahrung rate ich, das deutsche Wort ,,Entleerung“ beizu- 
behalten; nicht ganz hoffnungslos erscheint mir die Einfithrung der Be- 
zeichnung ,,evacuatorische Insuffizienz“ an Stelle der friiheren ,,motorische 
Insuifizienz“. Infolge der evacuatorischen Insuffizienz kommt es zu einer Re- 
tention des Mageninhalis. 

Liegen Anomalien im Entleerungsvermégen des Magens vor, so miissen 
wir versuchen, mit Zuhilfenahme der radiologischen Untersuchung noch den 
Modus der Entleerung direkt zur Darstellung zu bringen, um so zu er- 
mitteln, welche Faktoren die verzégerte oder beschleunigte Entleerung des 
Mageninhalts verschuldet haben; hierbei haben wir nach meinen friiheren 
Auseinandersetzungen in jedem Falle zu achten auf das Verhalten des 
Tonus, der Peristaltik und des Pylorusreflexes. 

Die Forderung von Kreuzfuchs (1. c.), man solle mehr Gewicht legen 
auf die Einzelerscheinungen der Motilitat als auf die mit Unrecht in den 
Vordergrund geschobene ,,Entleerungszeit“, kann ich in dieser allgemeinen 
Fassung nicht gelten lassen; klinisch wird man von der Priifung der Ent- 
leerungszeit auszugehen haben. DaB man im Detail auf alle die Punkte achten 
soll, die Kreuzjuchs iir die Beurteilung der motorischen Verhdaltnisse des 
Einzelfalles fiir richtig halt, erkenne ich vollkommen an. Wir sollen aus den 
Befunden der Réntgenologen lernen und miissen die Hilfe derselben in An- 
spruch nehmen, um uns Aufklarung zu verschaffen tiber die Fragen, die wir 
mit anderen Methoden nicht zu lésen imstande sind. In der Praxis wird es 
allerdings schon aus auBeren Griinden nicht immer méglich sein, so detaillierte 
Diagnosen zu stellen. Wir werden oftmals auf die Vornahme einer Roéntgen- 
untersuchung verzichten miissen und kénnen das in sehr vielen Fallen auch 
ohne jeden Nachteil fiir den Patienten, wenn nur die klinische Untersuchung 
sachgemaB und sorgfaltig durchgefiihrt ist. Erscheint aber die radiologische 
Kontrolle notwendig, so beschranke sich der Rontgenologe nicht darauf, 
Tonus, Peristaltik und Pylorusspiel einzeln zu analysieren, 
sondern achte, wie es Kreuzfuchs empfiehlt, weiterhin gesondert auf Corpus- 
und Antrumperistaltik, auf das Verhalten des Tonus, des Antrums und des 
Corpus, auf den Eintritt der Offnung des Pylorus, ob dieselbe dauernd ist, ob 
sie regelmaBig erfolgt oder ob sie verzégert ist. Wie weit die radiologische 
Untersuchung imstande ist, itber diese Details Aufklarung zu geben, werde 
ich spater auszufithren haben. 

Eine UWhersicht itber die gesamten motorischen Leistungen des 
Magens erhalten wir an der Hand der beiden von Kreuzjuchs autgestellten 
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Formeln: M — M, + M, und M, =t + p —r1, wobei M die Gesamtheit der 
motorischen Erscheinungen des Magens, M, die Entleerungs-, M, die 
mechanische Verarbeitungskomponente der Magenmotilitat, t Tonus, p Peri- 
staltik und r Resistenz des Pylorus bedeuten. ,,Im Sinne der Entleerung sind 
t und p positive, r aber eine negative Komponente. r ist aber wieder eine 
Funktion a) der Periodizitat, 0) der Dauer der Offnung und c) der Weite des 
Pylorusringes. 

Man sieht aus dieser (letzteren) Formel, daB die Entleerungszeit (der 
reziproke Wert von M,) an und fiir sich nicht viel besagt, wenn nicht zum 
mindesten zwei Komponenten bekannt sind. Es kann beispielsweise r erhoht 
sein; wenn aber gleichzeitig auch t und p erhdht sind, dann entleert sich der 
Magen in der normalen Zeit. Wir miissen aber dann einen veranderten Tonus 
und eine gesteigerte Peristaltik wahrnehmen. Es wirde zu weit fiihren, alle 
MOoglichkeiten hier anzufiihren.“ (Kreuzjuchs.) 

Bei M, ist t die machtigste Komponente; p wirkt zum Teil fordernd, 
zum Teil hemmend, r ist dagegen positiv. Daher Ms=-+t+p-+r.“ 


Prifung des tonischen Verhaltens der Magenmuskulatur. 

Zur Prittung des Tonus der Magenwandung sind im Laufe der Zeit 
eine Reihe von klinischen Untersuchungsmethoden empfohlen worden, die 
aber alle mehr oder weniger an Genauigkeit und praktischer Brauchbarkeit 
zu wiinschen iibrig lassen. Das gilt vor allem fiir die Methoden, die den 
Tonus der Magenwand beurteilen nach dem Mafe des Widerstandes, den 
das Organ seiner Ausdehnung entgegenbringt, so von der Belastungsprobe 
nach Penzoldt und Dehio, wie von der Funktionspriifung des tonischen Wider- 
standes durch die Dehnungsprobe mittels kiinstlicher Aufblahung des Magens 
durch CO, in der von Pesthy (l.c.) und Sievert geiibten Weise, wie von der 
Feststellung des Schallwechsels bei Lageveranderungen nach Stiller (1. c.) 
und Buch (zit. nach v. Pesthy 1. c.), wie schlieBlich auch von der Verwendung 
der Gastrodiaphanie zur Feststellung der Verschiebung der unteren Magen- 
grenze bei zunehmender Belastung des Magens mit abgemessenen Mengen 
von Wasser. 

Ebensowenig eignen sich zur Bestimmung des Tonus der Muskulatur 
die verschiedenen Methoden, welche darauf ausgehen, den Zeitpunkt zu _be- 
rechnen, wann gewisse per os verabreichte, im Magen nicht resorbierbare 
Substanzen (Salol, Jodipin) im Harn oder Speichel wieder erscheinen. 

Alle diese Untersuchungen spielen in praxi jetzt nicht mehr die Rolle wie 
frither; ich halte es deswegen fiir iiberfliissig, hier alle die Bedenken geltend 
zu machen, die man gegen sie erheben kann. Zur oberflachlichen Orientierung 
mag die eine oder andere von ihnen auch jetzt noch gelegentlich verwendet 
werden; in viel einfacherer Weise gestattet uns der Nachweis des Platscher- 
gerausches einen Schlu8 auf das Verhalten des Tonus, allerdings nur zwecks 
Feststellung einer Abschwachung desselben. Zur Bestimmung der Steigerung 
des Tonus ist diese Methode nicht anwendbar. 
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Uber die diagnostische Bedeutung des Platschergerausches ist im An- 
schlu8 an eine im Jahre 1901 erschienene Publikation von Flsner (l.c.), der 
damals die Behauptung aufstellte, daB das Platschergerausch mit dem Ver- 
halten des Tonus der Magenmuskulatur wenig oder gar nichts zu tun hat, 
eine sehr lebhafte Diskussion unter einer groBen Reihe von Autoren gefiihrt 
worden. Heute kann man den Streit bis auf einige weniger bedeutende Dif- 
ferenzen im allgemeinen als beigelegt betrachten. Elsner selbst hat, wie aus 
den Ausfiihrungen in seinem Lehrbuch ersichtlich ist, seinen Standpunkt 
iiber diese Frage wesentlich modifiziert und teilt jetzt die wohl allgemein 
giltige Auffassung. 

Wie ich bereits als Erwiderung auf die Mitteilungen Elsners im Jahre 
1901 hervorgehoben habe, hat der Nachweis des Magenplatscherns k urze 
Zeit nach der Aufinahme groéferer Flissigkeitsmengen keinen praktischen 
Wert; auf besondere pathologische Zustande darf man unter diesen Um- 
standen aus diesem Phanomen nicht schlieBen. 

Soll das Platschergerausch als pathologische Erscheinung gelten, 
so muB es nach Zufuhr geringer Fliissigkeitsmengen von 100—120¢ Wasser 
oder abnorm lange Zeit nach der Nahrungsaufnahme, resp. bei niichternem 
Magen schon bei oberflachlicher Palpation deutlich zu erzielen sein. Ge- 
rausche, die erst durch sehr starke Erschiitterung des Abdomens hervorzu- 
rufen sind (nach Sahii ,,tiefes‘‘ Platschergerausch), kénnen auch unter ganz 
normalen Verhaltnissen auslésbar sein und beanspruchen nur eine gewisse 
Bedeutung, wenn sie morgens niichtern oder abnorm lange nach der Nahrungs- 
aufnahme wahrnehmbar sind. 

Die Platschergerausche sind nicht zu verwechseln oder als gleich- 
bedeutend zu betrachten mit den sog. Gurr- und Klatsch- 
gerauschen. Jene entstehen bei rasch aufeinanderfolgenden palpatori- 
schen StéBen mit den Fingerspitzen gegen die Magenwand, wenn Fliissig- 
keit und Luft durcheinander geschiittelt werden, diese, wenn der 
Magen nur Luft und keine oder sehr wenig Flissigkeit 
enthalt und die Bauchwand im Epigastrium kraftig, rasch hintereinander 
durch eigene Muskelkraft eingezogen und vorgewolbt oder vom Arzt rasch 
eingedriickt und wieder losgelassen wird. 

Der Nachweis des oberflachlichen Platschergerausches einige 
Zeit nach Zufuhr geringer Fliissigkeitsmengen, z.B. wie 1. Kaujmann an- 
gibt, ca. 15—45 Minuten nach der Verabreichung eines Probefrihstiicks be- 
weist eine Herabsetzung des Tonus der Magenmuskulatur, der zufolge sich 
der Magen nicht kraftig genug um seinen Inhalt contrahieren kann. Vorbe- 
dingung fiir die Auslésbarkeit des Platschergerdusches unter diesen Bedin- 
gungen ist das Vorhandensein schlaffer, gut eindriickbarer Bauchwande. Bei 
fettreichen Bauchdecken oder reflektorisch contrahierten Bauchmuskeln ist das 
Platschergerausch gar nicht oder nur schwer zu erzielen. Deswegen gestattet 
das Fehlen des Magenplatscherns gar keine Schliisse; das Phanomen ist nur 
zu verwerten, wenn es vorhanden ist. 
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DaB es da, wo der Magen unbedeckt der vorderen Bauchwand anliegt, 
leichter und in gréBerer Ausdehnung gelingt, ein Platschergerausch auszu- 
lésen als bei dem normal, zum groBen Teil vom linken Rippenbogen und von 
der Leber iiberlagerten Organ, ist ganz selbstverstandlich. Indessen ware es 
ganz verkehrt anzunehmen, daB dieses Symptom nur im gesunkenen oder 
abnorm groBen Magen hervorgerufen werden kann; auch bei normal ge- 
legenen und normal groBen Magen ist Platschern zu erzielen, wenn nur eine 
Herabsetzung des Tonus der Magenmuskulatur besteht. Abnorm lange Zeit 
nach der Nahrungsaufnahme, also 2—3 Stunden nach dem Probefrihstick, 
bzw. 7 Stunden nach einer Probemahlzeit oder morgens bei niichternem Magen 
nachweisbare Platschergerausche deuten darauf hin, daB neben Luft noch 
Fliissigkeit im Magen ist. Die Entscheidung, ob es sich in einem solchen 
Falle um Retention oder Hypersecretio hydrochlorica, um abnorme Ansamm- 
lung von Galle oder Schleim im Magen handelt, kann erst mit Hilfe der 
Schlauchuntersuchung herbeigefiihrt werden; natiirlich kann nebenbei eine Ab- 
schwachung, ebenso gut aber auch eine Steigerung des Muskeltonus bestehen. 
Hieriiber kann erst die weitere Untersuchung Auskunft geben. 


Von allen Methoden, die zur Bestimmung des Tonus der Magen- 
muskulatur angegeben worden sind, ist demnach am ehesten das Phanomen 
der Platschergerausche unter den oben angegebenen Bedingungen diagnostisch 
verwertbar; aus dem Nachweis derselben diirfen wir, falls es unter den an- 
gegebenen Bedingungen zustande kommt, auf eine Herabsetzung des Tonus 
schlieBen. Wir sind aber nicht berechtigt, um es noch einmal zu wiederholen, 
einen normalen Tonus anzunehmen, wenn es nicht gelingt, Magenplatschern 
unter den besprochenen Voraussetzungen auszulésen. 


Im Gegensatz zu der Abschwachung des Tonus soll nach Waldvogel eine 
Steigerung desselben, eine Hypertonie der Magenmuskulatur, bzw. ein 
starkerer Grad dieser Funktionsstérung, der Gastrospasmus, daran zu 
erkennen sein, daB bei darauf hindeutenden subjektiven Beschwerden (Druck, 
Gefiihl von Vollsein, Schmerz, AufstoBen reiner Luft) und negativem Palpations- 
befunde am Magen nach Aufblahung desselben mit 4 g Natr. bicarb. und 
4 g Acid. tartar. in je 100 cm* Wasser die groBe Kurvatur 2—3 Querfinger 
breit oder noch héher oberhalb des Nabels bleibt. Waldvogel AuBert selbst 
Bedenken gegen diese Methode und halt es fiir fraglich, ob man jede in 
solchem Umfange nachgewiesene Verkleinerung auf einen Gastrospasmus 
zuriickttihren dari; darum sucht er die Diagnose durch die Beriicksichtigung 
der klinischen Erscheinungen und Aatiologischen Momente zu stiitzen. Aber 
auch unter diesen Cautelen erscheint mir das Verfahren wenig zuver- 
lassig. Re 

Weitere und oft auch ergiebigere Aufschliisse iiber das Verhalten des 
Tonus gibt zweifellos die Réntgenuntersuchung. Ganz abgesehen davon, daB 
uns diese Methode vor dem Schirm oder auf der Platte in vielen Fallen eine 


Bestatigung bringen kann iiber das, was wir beziiglich des Verhaltens des 
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Tonus dem klinischen Befunde nach annehmen konnten, ist von der radio- 
logischen Untersuchung eine weit gréBere diagnostische Ausbeute nicht nur 
in betreff des Tonus, sondern auch itber zahlreiche andere, dieses Gebiet be- 
rihrende Fragen — so iiber den Verlauf der Peristaltik, das Spiel des Antrum 
pylori, uber die Tatigkeit des Pylorus etc. — zu erwarten, die fiir die Auf- 
klarung des Falles nicht nur ein wissenschaftliches Interesse, sondern auch 
eine praktische Bedeutung beanspruchen. 

Es kann nicht meine Aufgabe sein, hier im einzelnen die Ansichten und 
Befunde zu besprechen, die die verschiedenen Roéntgenologen iiber die sehr 
komplizierte Frage des Tonus ausgesprochen und gelegentlich mitgeteilt haben. 
Die Diskussion iiber dieses Thema, die im Anschlu8 an viele Arbeiten iiber 
die GréBe und Form des Magens oder auch in besonderen Besprechungen 
von verschiedenen hervorragenden Roéntgenologen gefiihrt worden ist, darf 
wohl auch heute noch nicht als abgeschlossen gelten; noch gibt es zahlreiche 
Kontroversen auf diesem Gebiete. Die Deutung der Bilder bereitet haufig 
auch dem erfahrensten Réntgenologen groBe Schwierigkeiten und [allt ge- 
legentlich so verschieden aus, da8 fiir ihre diagnostische Verwertung gréBte 
Vorsicht geboten ist. Eine der Hauptschwierigkeiten in der Beurteilung dieser 
radiologischen Befunde scheint mir darin zu liegen, daB der Einflu8 des Tonus 
unter ganz normalen Verhaltnissen Form und Gestalt des Magens so ver- 
andern kann, daB es im gegebenen Falle schwer oder gar nicht zu ent- 
scheiden ist, ob die bestehende Formveranderung des Magens in das Bereich 
individueller und physiologischer Schwankungen fallt oder fiir ein be- 
stimmtes abnormes Verhalten des Tonus charakteristisch ist. Diese Tatsache 
scheint mir auch den praktischen Wert der Befunde von Schlesinger zu be- 
eintrachtigen, der fiir die verschiedenen Tonusdifferenzen charakteristische 
Formveranderungen des Magens annimmt. Schlesinger unterscheidet 4 Formen 
des Magens: die orthotonische (Rieder), die hypertonische (Holzknecht), die 
hypo- und die atonische Form. Die beiden letzten sollen gleichzeitig ver- 
schiedene Grade der Gastroptose darstellen. Nach den Untersuchungen von 
F. M. Groedel wird die Form und Lage des Magens unter normalen Verhalt- 
nissen von so vielen Faktoren, von der Korperform, den Raumverhaltnissen 
der Leibeshéhle, der Beschaffenheit der Bauchwand, sowie von der Lage und 
dem Fiillungszustand der Darme beeinfluBt, daB es mir gewagt vorkommt, bei 
den zahlreichen zeitlichen und individuellen Formverschiedenheiten bestimmte 
Formen des Magens als Typus fiir die einzelnen Tonusdifferenzen autizu- 
stellen. Hesse verlangt, daB zum iibersichtlichen Vergleich verschiedener 
Magenformen diese in charakteristischen Zahlenwerten ausgedriickt 
werden. Verschiedenheiten von Form und Lage des Magens beruhen nach ihm 
nicht allein auf Unterschieden des Tonus, sondern u. a. auch auf indivi- 
duellen Wachstumsunterschieden! 

Indessen, diese und andere Fragen auf dem uns beschaitigenden Gebiete, 
iiber die noch Meinungsverschiedenheiten bestehen, mégen die berufenen 
Réntgenologen vom Fach lésen; jedenfalls hat uns das Réntgenverfahren eine 
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Reihe gut verwertbarer Symptome fiir den Nachweis der A- und Hypertonie 
an die Hand gegeben. Welcher Art dieselben sind, werde ich bei der Be- 
sprechung der betreffenden Kapitel angeben. 


Nachweis der verzégerten Magenentleerung. 

Praktisch eine weit groBere Bedeutung als die Pritfung des Tonus be- 
ansprucht die Untersuchung der Entleerungsfiadhigkeit des 
Magens. Zur Bestimmung dieser Leistungen der motorischen Funktion gibt 
uns die Klinik diagnostisch recht brauchbare Methoden an die Hand. 

Am zweckmafigsten priift man die Entleerungsfahigkeit des Magens 
durch die Bestimmung der Verweildauer bestimmter Mahlzeiten im Magen. 
Da die Zeit, welche der Magen zur Fortschaffung seines Inhalts gebraucht, 
abhangig ist von der Qualitét und Quantitat der eingeftthrten Nahrung, ist es 
fiir diese Untersuchungen absolut erforderlich, nach Art und Menge genau 
bestimmte, stets gleich zusammengesetzte Probekosten zu verabreichen und die 
darauf erfolgende Entnahme des Mageninhalts innerhalb der Frist vorzu- 
nehmen, welche als Normalzeit zur Fortschaffung der jeweiligen Probekost 
festgelegt ist. Von diesen eigentlich selbstverstandlichen Vorschriften wird in 
praxi sehr oft abgewichen. Die Angaben: 4—5 Stunden nach der Nahrungs- 
aufnahme oder morgens im niichternen Zustande sei der Magen leer gewesen, 
haben praktisch gar keine Bedeutung, wenn man nicht wei8, was und wie viel 
die betreffende Versuchsperson vor der Untersuchung zu sich genommen hat. 
Die geringen individuellen Schwankungen, mit denen man auch unter physio- 
logischen Bedingungen bei der Fortschaffung nach Art und Menge gleich zu- 
sammengesetzter Mahlzeiten zu rechnen hat, spielen bei der diagnostischen 
Bewertung unserer Befunde keine besonders groBe Rolle, sofern dieselben nur 
unter Innehaltung derselben Versuchsbedingungen gewonnen sind. Dagegen 
wird man mit Riicksicht auf die oben besprochenen Untersuchungsergebnisse, 
nach denen die Tageszeit, an welcher eine bestimmte Kost eingenommen wird, 
und kérperliche Anstrengungen einen Einflu8 auf die Entleerung des Magens 
haben kénnen, die Probekosten stets zu derselben fiir die betreffenden Mahl- 
zeiten vorgeschriebenen Zeit verabreichen und dafiir Sorge tragen miissen, 
dai die Versuchsperson bis zur Entnahme des Mageninhalts Ruhe_ be- 
obachtet. 

Im Laufe der Zeit sind nun eine groBe Reihe von Probekosten und 
Methoden zur Bestimmung des Entleerungsvermégens des Magens angegeben 
worden. Viele derselben besitzen jetzt nur noch einen historischen Wert, einige 
haben eine gewisse theoretische Bedeutung, und nur wenige haben sich im 
praktischen Gebrauch eine allgemeine Anerkennung verschafft. Eine Normal- 
methode gibt es auch jetzt noch nicht; der eine bevorzugt dieses, der andere 
jenes Verfahren. Tatsachlich kann man bei diesen Untersuchungen auch in 
verschiedener Weise vorgehen; doch ware es sehr erwiinscht, wenn man sich 
darin einigen kénnte, allgemein dieselben Versuchsanordnungen zu befolgen. 
Die gegenseitige Verstandigung wiirde dadurch bedeutend erleichtert werden. 
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Am meisten im Gebrauch zur Priifung der Entleerungsfahigkeit des 
Magens sind folgende Probekosten: 

1. Das Probefrihstiick von Ewald und Boas. Dasselbe ist morgens 
niichtern zu verabreichen; unter normalen Verhaltnissen ist es spatestens zwei 
Stunden nach Einnehmen desselben aus dem Magen entfernt. Hebert man 
nach dieser Zeit noch Speisereste aus dem Magen aus, so ist eine Verzogerung 
der Entleerung erwiesen; erhalt man hierbei keine Speisereste, so sei man mit 
seinem Urteil zuriickhaltend, da zuweilen auch bei ausgesprochener Retention 
die Expression oder auch die Aspiration des Mageninhalts nur sehr schwer 
oder gar nicht von statten gehen kann. Besonders ist dies der Fall, wenn der 
Magenschlauch nicht tief genug oder umgekehrt zu tief eingefiihrt ist, oder 
wenn der Magen dicke unverdaute oder schleimige, zahfliissige Speisereste 
enthalt. 

Die Expression ist deswegen zur Feststellung des Entleerungsvermégens 
in keinem Falle geniigend, es muB stets an die Expression eine Ausspiilung 
angeschlossen werden. Erst wenn man sich dann tiberzeugt hat, daB das Spiil- 
wasser keine Speisereste mehr enthalt, ist man zu der Annahme berechtigt, daB 
fiir die Fortschaffung des Probefriihstiicks keine verzégerte Entleerung besteht. 
DaB das Entleerungsvermégen iiberhaupt normal ist, darf man aus dem 
Leersein des Magens nach dieser Frist aber keineswegs folgern; der Magen 
kann trotzdem gréoferen Mahizeiten gegeniber evacuatorisch 
insuffizient sein (s. 0.). Auch die Frage, ob eine beschleunigte Entleerung be- 
steht, ist mit dieser Untersuchung noch nicht erledigt. 

Hiertiber orientiert man sich am besten, wenn man den Mageninhalt 
schon 1 Stunde nach Verabreichung des Probefrithstiicks entnimmt. Die 
Untersuchung nach dieser Zeit ist ja schon erforderlich zwecks Priifung der 
sekretorischen TAatigkeit des Magens, gibt aber auch bis zu einem ge- 
wissen Grade Aufschlu8 iiber das Entleerungsvermégen. Findet man nach 
dieser Frist auch bei der Nachspiilung keine oder nur ganz sparliche Speise- 
reste, so ist erwiesen, daB die Entleerung beschleunigt ist; findet man dagegen 
nach dieser Zeit noch recht erhebliche Riickstande, so nimmt man am nachsten 
Tage Aspiration und Spiilung erst 2 Stunden nach der Einnahme des Probe- 
frithstiicks vor. Entleert man hierbei noch Reste, so liegt sicher eine evacua- 
torische Insuffizienz vor, deren Grad annahernd ausgedriickt wird durch 
die Menge des Riickstandes; aber auch wenn diese nur ganz gering ist, ist der 
Beweis erbracht, daB eine Verzégerung der Entleerung vorliegt. Das Probe- 
friihstiick stellt so geringe Anforderungen an das Fortschaffungsvermégen des 
Magens, daB eine Retention von nennenswerten Mengen (ca. 30—50 cm’) 
2—3 Stunden nach Einnahme desselben eine beachtenswerte Stérung des Ent- 
leerungsvermégens beweist. Selbstverstandlich diirfen wir uns bei diesen Prt- 
fungen nicht auf das Resultat einer einmaligen Untersuchung verlassen; nur 
wenn dasselbe eindeutig im Sinne einer starken Retention ausfailt, darf man 
— wenn eine nochmalige Untersuchung aus 4uferen Griinden nicht durch- 
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geht man in jedem Fall, wenn man Kontrolluntersuchungen — auch mit den 
gleich noch zu nennenden anderen Kostdarreichungen — vornimmt. 

Solche sind bei Verdacht auf Retention unbedingt erforderlich, wenn man 
den Magen 2—3 Stunden nach der Einnahme des Probefriihstiicks leer 
findet. 

Gerade weil das Probefrithstiick nur geringe Anforderungen an die aus- 
treibenden Krafte des Magens stellt, ist es nicht erlaubt, ein normales Ver- 
halten in bezug auf die Entleerungsfahigkeit des Magens tberhaupt anzu- 
nehmen, wenn er das Probefrithstiick zur richtigen Zeit in den Darm geschafit 
hat. Trotzdem kann eine evacuatorische Insuffizienz bestehen. Zur Feststellung, 
ob eine solche vorliegt oder nicht, miissen wir das Entleerungsvermégen des 
Magens vor eine gréBere Aufgabe stellen. 

Zu diesem Zweck empfiehlt sich die Verabreichung der 

2. v. Leube-Riegelschen ProbemahlIzeit. 

v. Leube emptahl, eine Probemahlzeit zu geben, die aus einem Teller 
Suppe, einem Beefsteak und einem Weifbrétchen besteht. Die Probemahlzeit 
v. Leubes stimmt in ihrer Zusammensetzung iiberein mit der Riege/s; letztere 
ist aber quantitativ genau festgelegt und verdient deswegen den Vorzug. 

Der zu Untersuchende erhalt mittags zwischen 12 und 2 Uhr 400 cm’ 
Rindfleischsuppe, 200 ¢ Beefsteak, 50 g WeifBbrot und 200 cm*® Wasser; 
wahrend der nachsten 7 Stunden darf die Versuchsperson nichts mehr zu sich 
nehmen, auch nichts mehr trinken; 7 Stunden nach der Verabreichung 
erfolgt die Untersuchung: Aspiration und Nachspiilung. Unter normalen 
Verhaltnissen ist der Magen nach dieser Zeit leer. Findet man nach dieser 
Frist noch Speisereste in nennenswerten Mengen, so liegt eine evacuatori- 
sche Insuffizienz vor; vereinzelte Speisebrocken sind nicht beweisend, 
machen aber Kontrolluntersuchungen erforderlich. 

In praxi wird es nicht immer méglich sein, wiederholte Schlauchein- 
fiihrungen vorzunehmen; man wird oft darauf angewiesen sein, sich in einer 
Untersuchung iiber die Sekretionsverhaltnisse und iiber das Entleerungsver- 
mdgen des Magens zu orientieren. Solche Konzessionen an den Patienten dart 
man naturlich nur machen, wenn kein Verdacht auf grébere Stérungen in der 
Entleerung vorliegt; in allen ernsteren und diagnostisch unklaren Fallen wird 
man die Priifung der Verweildauer der Speisen mit einwandfreier Genauigkeit 
vorzunehmen haben. 

Ist man auf nur eine Untersuchung angewiesen, so nimmt man dieselbe 
am besten 4 Stunden nach der Verabreichung der Probemahlzeit vor. Geringe 
Inhaltsmengen nach dieser Frist lassen an eine Beschleunigung, sehr reichliche 
Mengen von Riickstanden an eine Verzégerung der Entleerung denken. Im 
fetzteren Falle ist eine Kontrolluntersuchung nach 7 Stunden erforderlich: da- 
gegen kann man von einer solchen absehen, wenn man bei der Bititahwe gee 
Mageninhalts 4 Stunden nach Genu8 der Probemahlzeit und der daran an- 
zuschlieBenden Nachspiilung Speisereste in Mengen findet, die erfahrungs- 
maBig als normal zu betrachten sind. 
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Mag es auch einen Vorteil bieten, daB die beiden Probekosten, das Probe- 
frihstick von Ewald und Boas und das Probemittagsmahl von y. Leube- 
Riegel, nicht nur zum Studium der sekretorischen TAtigkeit des Magens, 
sondern auch zur Priifung der Verweildauer der Ingesta zu benutzen sind, so 
ist damit doch auch der Nachteil verbunden, daB infolge der Zerteilung und 
Zerkleinerung der in diesen Probekosten enthaltenen Speisen auf chemischem 
Wege das Maf8B der Krafte, die der Magen zur Fortschaffung seines Inhalts 
verwandt hat, nicht mehr genau abzuschatzen ist. 

Durch die Wirkung des Magensaftes werden das Klebergeriist des Brotes 
und das Bindegewebe des Fleisches gelést; eine gesteigerte Sekretion muB also 
eine feine Verteilung des Brotes und eine ausgiebige Auflésung des Fleisches 
zur Folge haben. NaturgemaB sind die Anforderungen, die an die motorische 
Leistungsfahigkeit des Magens zwecks Entleerung eines so fein zerkleinerten 
Inhalts gestellt werden, viel geringer als in Fallen von herabgesetzter oder 
ganz darniederliegender Salzsaureproduktion, wo grobe und _ unverteilte 
Speisereste fortgeschafft werden sollen. 

Eu- oder Hyperchlorhydrie wirken demnach durch Zerkleinerung be- 
fordernd auf die Entleerung, anderseits durch Erregung des Pylorusreflexes 
in gewissem Sinne hemmend auf dieselbe; umgekehrt werden Hypo- und 
Achlorhydrie einerseits wegen mangelnder Zerteilung hemmend, durch starke 
Herabsetzung des Pylorusreflexes anderseits aber beférdernd auf die Ent- 
leerung einwirken. 

Diese Ubelstande bei der Priifung der Verweildauer der Speisen im 
Magen werden sich nie ganz beseitigen lassen. Der Einflu8B der sekretorischen 
Tatigkeit des Magens auf die motorischen Leistungen desselben 1aBt sich eben 
nicht ausschalten; trotzdem behalten diese Untersuchungen fiir den _prakti- 
schen Gebrauch ihre Bedeutung. Wir miissen uns dieser Fehlerquellen aller- 
dings stets bewuBt bleiben und uns immer wieder vergegenwartigen, daB alle 
unsere Untersuchungsmethoden zur Priifung des Entleerungsvermégens 
sowohl wie zu der des Chemismus keinen Anspruch auf absolute Genauigkeit 
haben. Eine solche ist auch nicht zu erreichen, wenn wir 

3. die von Bourget bzw. von Bourget und Kemp empfohlenen Probemahl- 
zeiten geben. Die erstere besteht aus 200 cm* Suppe, 100 g gehacktem Beet- 
steak, 50g Brot und 6 gekochten Pflaumen. In der Norm soll der Magen 
3 Stunden zur Fortschaffung dieser Mahlzeit gebrauchen. 

Kemp hat diese Mahizeit etwas modifiziert und gibt: 250 cm* Hatersuppe, 
50 g gehacktes und gekochtes Kalbfleisch, 4 Schnitten franzésisches Butter- 
brot, 8 gekochte Zwetschgen und 1 Efléffel Preiselbeerkompott. 

Kemp gebraucht fiir seine ,,Motilitatsprobemahlzeit“ die Bezeichnung 
»Retentionsmahlizeit“. Dieselbe soll auf den leeren Magen als erste 
Mahizeit am Morgen verabfolgt werden; nur wenn die Ausheberung 8—10 bis 
12 Stunden darnach vor sich gehen sollte, wurde die Probekost abends gegeben, 
jedenfalls aber so lange nach der vorausgegangenen Mahlzeit, daB man sicher 
sein konnte, daB der Magen sich letzterer vollstandig entledigt hatte. Nach der 
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Nahrungsaufnahme soll eine sorgfaltige Mundtoilette mit Spilung und 
Zahnebiirsten vorgenommen werden mit Riicksicht auf die Untersuchung uber 
die Entleerung der kleirien und mikroskopischen Nahrungsreste im Magen. 

Die Ausheberung des eventuellen Mageninhalts soll zuerst mittels 
Aspiration mit einem sorgfaltig gereinigten Gummiballon erfolgen; darnach 
wird der Magen mit 300 cm* Wasser wiederholt durchgespiilt; dabei ist eine 
Ballonaspiration des Spiilwassers, besonders wenn es zur Untersuchung der 
mikroskopischen Nahrungsreste gebraucht werden sollte, zu vermeiden. 

Die Zeit, die der normale Magen bis zur Entleerung der von Kemp an- 
gegebenen ,,Retentionsmahlzeit“ braucht, ist individuell verschieden und 
variiert zwischen 3 und 5 Stunden; nach 5 Stunden wurden bei Gesunden in 
keinem Falle gréBere Nahrungsreste nachgewiesen; diese Zeit diirfte fiir die 
normale Entleerungszeit des Magens als auBerste Grenze betrachtet werden. 
,Zeigt die Ausheberung und Ausspiilung den Magen zu dieser Zeit leer,“ sagt 
Kemp, ,,so ist die Motilitat normal, und die Untersuchung kann hiermit als 
abgeschlossen betrachtet werden.“ Ob es richtig ist, eine 5 Stunden groBe 
Retention schon als pathologisch anzusehen, soll spater erértert werden; jeden- 
falls darf man die Entleerungsverhaltnisse des Magens nicht ohne weiteres als 
normal betrachten, wenn man den Magen 5 Stunden nach Verabreichung der 
Retentionsmahizeit leer findet. Die Untersuchung bei dieser Versuchsanord- 
nung kénnte nur als beendet gelten, wenn es lediglich darauf ankame, auf 
evacuatorische Insuffizienz zu untersuchen; ob die Evacuation nicht im Sinne 
einer beschleunigten Entleerung gestért ist, konnten erst weitere Unter- 
suchungen mit Ausheberung 3—4—5 Stunden nach der Mahlzeit ergeben. 

Jede Zuriickhaltung von Nahrung im Magen iiber 5 Stunden nach Ein- 
nahme seiner Mahlzeit bezeichnet Kemp als ,,Retention“; nach Menge und 
Art der Nahrungsreste unterscheidet er wieder grofBe, kleine und 
mikroskopische Retention. 

Von einer ,,groBen Retention“ (oder Retention schlechtweg) spricht Kemp 
in solchen Fallen, wo der Magen zu einer Zeit, da er normal sich entleert 
haben sollte, noch reichliche Nahrungsreste enthalt. Findet man solch 
eine ,,groBe Retention“ 5 Stunden nach der Einnahme der Mahizeit, so wird 
die Untersuchung an den folgenden Tagen 6—8—10 Stunden nach der Mahl- 
zeit fortgesetzt, um aufzuklaren, wie lange Zeit die groBe Retention anhalt. 
Besteht nur eine 5 Stunden groBe Retention, wahrend die Ausheberung 
1 Stunde spater den Magen leer zeigt, so handelt es sich um eine Stérung 
leichtesten Grades; in den fortgeschritteneren Fallen halt sich die Retention 
von mehr oder weniger groBen Speiseriickstanden noch nach 6—8—10 
Stunden; bei der schwersten Form enthalt der Magen noch am Morgen reich- 
lich Reste von der Retentionsmahlzeit des vorhergehenden Abends. Diesen 
Zustand bezeichnet Kemp als kontinuierliche Retention, weil der 
Magen permanent gréBere Mengen von Nahrungsresten enthalt; lassen sich 
reichliche Nahrungsriickstande im Magen jedoch nur durch eine einzelne oder 
einige wenige Untersuchungen nachweisen, um dann schnell wieder zu ver- 
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schwinden, so spricht Kemp von einer transitorischen Zw6lt- 
stundenretention. 

Als ,kleine Retention“ bezeichnet er eine 12 Stunden nach der 
Einnahme einer R-Mahlzeit nachweisbare Retention, bei der die Nahrungs- 
reste einerseits weniger als 10 cm* Nahrungsinhalt betragen miissen, bei der 
anderseits aber Nahrungsriickstande nachweisbar und mit bloBem Auge als 
Fleisch, Brot, Pflaumenreste erkennbar sein miissen. Ubersteigen die 
Nahrungsreste 10 cm’, so handelt es sich um eine groBe Retention. 

Mikroskopisch nennt Kemp die Retention, wenn er im niichternen 
Magen nur mit Hilfe der mikroskopischen Untersuchung erkennbare Nah- 
rungsreste findet. Die Minimalgrenze fiir diese ,,Mikroretention“ liegt nach 
Kemp bei einem Befund von 20—30 ,,verstreuten“ Starkekérnern; zur Unter- 
suchung auf ,,Mikroretention“ ist das Sptilwasser und gleichzeitig auch das 
aspirierte Sekret zu benutzen. 

Den Hauptvorteil seiner Probemahlzeit, die sich durch einen reichlichen 
Gehalt an schwer- und eine Beschrankung der leichtverdaulichen Substanzen 
auszeichnet, sieht Kemp darin, daB diese recht groben Nahrungsbestandteile 
chemisch sehr wenig beeinfluBbar sind, dagegen in bezug auf ihre Bearbeitung 
und Austreibung eine entschieden gréBere Muskelkraft verlangen als die Ent- 
leerung einer leichten und feinzerteilten Mahlzeit. 

Gegen die Richtigkeit dieser Deduktionen ist nichts einzuwenden, doch 
fragt es sich, ob es zweckmaBig ist, zur Priifung des Entleerungsvermégens 
des Magens die Versuchsbedingungen in dieser Weise zu verschieben. Zusatze 
von Preiselbeeren, Korinthen u. dgl. zu Probemahlzeiten sind schon friiher 
vielfach von Ewald u. a. zum Zwecke der Motilitatspriifung verabreicht 
worden. Ich selbst habe in der gleichen Absicht als Abendmahlzeit eine 
Portion Reis und 1—2 Teeléffel Preiselbeeren als geeignetes Probeabendessen 
vor der darauffolgenden Untersuchung des niichternen Magens angegeben, 
und Strauf hat iiber die Verwendung der von ihm empfohlenen Korinthen- 
probe wiederholt selbst berichtet oder durch seine Schiiler berichten lassen. Ich 
- gehe auf die Einwande, die Fleiner und Schmilinsky gegen die Verabreichung 
derartiger grober Substanzen in Fallen von Ulcus und Hypersecretio hydro- 
chlorica ausgesprochen haben, nicht ein; Strauf hat die Bedenken Fleiners 
selbst bekampft. Spater hat Strauf, da man oftmals ein Ulcus mit Sicherheit 
nicht ausschlieBen kann, zum Ersatz fiir die Korinthenprobe mit Grandauer 
die ,,Wismutrestprobe“ ausgearbeitet, die in der Weise ausgefiihrt wird, daB 
man am Abend vor dem Probefriihstiick 2 g Bismutum subnitricum verabreicht 
und in dem am nachsten Morgen nach dem Probefriihstiick entnommenen 
Mageninhalt mikroskopisch auf Bismutreste untersucht. Statt des Wismutes 
karin selbstverstandlich auch Karmin oder ein anderes Testobjekt benutzt 
werden. Es versteht sich ja ganz von selbst, daB Pflaumen, Preiselbeeren und 
Korinthen und ahnliche grobe Substanzen in der Diat von Ulcus- und Car- 
cinomkranken, in Fallen von Hypersekretion und Pylorusstenose absolut zu 
streichen sind, und da8 man auch bei feststehender Diagnose dieser Erkran- 
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kungen mit der Verabreichung solcher Probekosten zu Untersuchungszwecken 
sehr vorsichtig sein mu8. Denn ohne Zweifel kénnen die Beschwerden der 
Patienten bei den genannten Krankheitszustanden durch diese groben Sub- 
stanzen, namentlich wenn man sie in den von Kemp angegebenen Mengen gibt, 
erheblich gesteigert werden. Besonders in Fallen von ausgesprochener Pylorus- 
stenose kénnen die Pflaumenschalen und Preiselbeerreste so erhebliche und 
nachhaltige Beschwerden machen, daB man gezwungen ist, dieselben durch eine 
Magenspiilung zu entfernen; aber auch, wenn man nach solchen Mahilzeiten 
den Magen ausspiilt, gelingt es doch nicht, diese groben Reste, die die Ent- 
leerung auBerordentlich erschweren, vollstandig zu beseitigen. Man soll des- 
wegen nicht ohne triftigen Grund bei ernsten organischen Erkrankungen der- 
artige Zusatze zu den Probemahlzeiten machen. Anders liegen die Verhaltnisse 
bei unsicherer Diagnose; hier wird man das Risiko, daB eine voriibergehende 
Steigerung der Beschwerden nach GenufB dieser groben Speisen eintreten 
kann, auf sich nehmen miissen im Interesse der Klarstellung des Falles. 
Ubrigens gibt es eine ganze Reihe von Kranken — Carcinomkranke, Patienten, 
bei denen schwere Stagnation besteht u. a. —, die gar nicht imstande 
sind, so voluminése Mahlzeiten, wie Kemp sie empfiehlt, zu sich zu nehmen, 
oder die sich weigern, Pflaumen und Preiselbeeren zu essen, weil sie wissen, 
daB sie dadurch leicht Schmerzen bekommen. Dieses Bedenken besteht bis zum 
gewissen Grade auch fiir die Probemahlzeit von v.:Leube und Riegel. Vielfach 
nehmen die Kranken deswegen auch nur einen Teil der vorgeschriebenen Mahl- 
zeiten; eine Kontrolle nach dieser Richtung hin ist absolut notwendig, denn es 
ist klar, daB man zu ganz falschen Schliissen kommen muf, wenn die Versuchs- 
anordnungen nicht vorschriftsmaBig innegehalten werden. 

Aber ich sehe ganz ab von diesen Bedenken; wichtiger erscheint mir die 
Frage, ob die von Bourget und Kemp empfohlene Probemahlzeit zur Priifung 
des Entleerungsvermégens des Magens geeignet ist. Soweit die 
kleine’ und die ,,mikroskopische“ Retention in Betracht kommen, ist diese 
Frage nach Kemps eigenen Ausfiihrungen direkt zu verneinen. Ich komme 
spater hierauf zuriick. 

Zur Beurteilung des Entleerungsvermégens kommt demnach nur die 
»groBe Retention“ in ihren verschiedenen Graden in Frage. ,,Diese zeigt an“, 
sagt Kemp, ,,daB eine Stérung in der motorischen Funktion des Organs be- 
steht, eine absolute oder relative motorische Insuffizienz.“ 

Nach den von Kemp angestellten Untersuchungen iiber die Entleerungs- 
verhaltnisse des Magens bei Gesunden ist anzunehmen, daB der Nachweis 
einer ,,groBen Retention“ tatsachlich eine evacuatorische Insuffizienz anzeigt. 
Auffallend ist der Gegensatz in den Befunden von Bourget und Kemp, auf den 
letzterer selbst aufmerksam macht. Bourget gibt an, daB der normale Magen 
eine ,,einigermaBen entsprechende Retentionsmahlzeit in ca. 3 Stunden fort- 
Schafit; in den Fallen von Kemp schwankt die Entleerungszeit zwischen 
3—5 Stunden. Kemp erklart diese auffallige Verschiedenheit der Be- 
funde damit, daB er annimmt, die von Bourget untersuchten Individuen 
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hatten zufallig einen besonders schnell arbeitenden Magen gehabt. Bemerkens- 
wert bleibt immerhin, daB auch innerhalb des kleinen Materials von Kemp 
recht bedeutende Differenzen in der Entleerungszeit zu konstatieren waren; zt 
beachten ist weiterhin die Beobachtung Kemps, daB man an dem einen Tage 
noch reichliche Nahrungsreste im Magen findet, wahrend derselbe an einem 
der folgenden Tage bei der Ausheberung */,—*/,—1 Stunde spater voll- 
standig leer ist. ,,.Die Erklarung hierfiir“, sagt Kemp, , liegt wahrscheinlich 
in der Beschaffenheit des Inhalts, der sich gegen Schlu8 der Verdauung im 
Magen findet. Er besteht namlich ganz tiberwiegend in Zwetschgen- und 
Preiselbeerresten, wahrend alle die leichter zerteilbaren Nahrungsmittel schon 
den Pylorus passiert haben. Wahrscheinlich versucht der Magen auch eine 
weitere Bearbeitung der restierenden schwer- oder unverdaulichen Bestandteile, 
aber gibt das bald als undurchfithrbar auf und beférdert die ganze Restmenge 
in ganz kurzer Zeit in den Darm, vielleicht mit einigen wenigen Contractionen.“ 

Mir erscheinen die Beobachtungen Kemps durchaus verstandlich. Die 
Konsistenz der Nahrung ist, wie ich ausfithrlich besprochen habe, doch von 
nicht zu unterschatzendem Einflu8 auf die Magenentleerung. 

Cannon (1. c.) beobachtete, wie sich vor groben, gegen ihn andrangenden 
Brocken der Pylorus jedesmal schloB (zit. bei O. Cohnheim |. c.). Bei erhaltenem 
Pylorusreflex werden nur die Suppe, die 50 g gehacktes Kalbfleisch und vor- 
aussichtlich auch das Brot den Pylorus passieren, das andere aber wird zuriick- 
gehalten werden; bei aufgehobenem Reflex diirften auch die groben Substanzen 
hindurchbeférdert werden. Die letzteren lésen den Pylorusreflex aus, dessen 
Verhalten individuellen Schwankungen unterliegt; so erklaren sich wohl auch 
die erheblichen Differenzen in der Entleerungszeit bei den ,, Normalindividuen“ 
Kemps, die sich natiirlich auch — in vielen Fallen sogar noch ausgesprochener 
— bei Magenerkrankungen bemerkbar machen miissen. Es erscheint mir des- 
wegen wenig zweckmaBig, einer Probemahlzeit, die zwecks Priifung der 
motorischen Leistungen des Magens verabreicht wird, so grobe unverdauliche 
Substanzen in den von Kemp vorgeschriebenen Mengen hinzuzusetzen; die- 
selben miissen auf das Verhalten des Pylorusreflexes wirken und kénnen da- 
durch die Entleerung in unberechenbarer Weise beeinflussen. Trotzdem gibt 
die Verwendung der Bourget-Kempschen Probemahizeit, wie ich aus eigener 
Erfahrung bestatigen kann, diagnostisch gut verwertbare Resultate; aber eine 
,,Motilitatsprobemahizeit stellt dieselbe nicht dar. Viel treffender ist die Be- 
zeichnung ,,Retentionsmahlzeit“, denn um eine Retentionsprufung 
und zwar fiir grobe unverdauliche Substanzen handelt es sich in der Haupt- 
sache in den Untersuchungen von Kemp; deswegen méchte ich die Verwen- 
dung dieser Probekost auch nicht als Ersatz, sondern nur als Erganzung zu 
der v. Leube-Riegelschen Probemittagsmahlzeit empfehlen. 

Letztere hat die Vorziige, daB sie entschieden mehr die Aufgaben bertick- 
sichtigt, die wir gewohnheitsmaBig an den Magen stellen, daB sie uns mit der 
Einschrankung, die ich oben besprochen habe, Aufschlu8 gibt iber die 
motorische Tatigkeit des Magens, und daB sie sich leichter und bequemer aus- 
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hebern IABt als die Pflaumen- und Preiselbeerreste in der Bourget-Kempschen 
Mahizeit, die die Fenster des Schlauches immer wieder verstopfen und dadurch 
ein nicht zu unterschatzendes Hindernis der Entleerung bilden. 

Trotz meiner Einwande erkenne ich — wie oben bereits gesagt — die 
diagnostische Bedeutung der Probemahlzeit nach Bourget und. Kemp, 
namentlich fiir Falle leichter Pylorusstenose, voll und ganz an. Deswegen bin 
ich hier auch genauer auf die Vorschriften und Erklarungen, die Kemp liber 
die Verwendung derselben gibt, eingegangen; die zahlreichen diagnostischen 
Schliisse, die aus den Resultaten dieser Untersuchungen zu ziehen sind, werde 
ich spater besprechen. 

Zur Priifung auf ,,continuierliche‘ Retention kann man natiirlich auch 
noch andere Probekosten als die von Bourget und Kemp verabreichen. 

In der Wahl derselben wird man sich bis zum gewissen Grade immer nach 
den Eigentiimlichkeiten des einzelnen Falls zu richten haben. Bei darnieder- 
liegendem Appetit wahlt man am besten die Reis- oder Graupenmahlzeit mit 
eventuellem Zusatz von Korinthen oder Preiselbeeren; bei Verdacht auf Ulcus 
und in Fallen von Hypersekretion laBt man diese Beigabe fort und gibt Bismut. 
subnitric. 

Geeignet fiir diese Zwecke ist auch 

4. das Probeabendessen nach Boas. Dasselbe besteht aus 70 bis 
100 g WeiBbrot mit Butter, kaltem Fleisch, sowie 2 Glas (400 g) Tee mit 
Milch und Zucker. 

Es empfiehlt sich, bei diesen verschiedenen Probeabendessen auch immer 
bestimmte Quantitaten von Fleisch, Reis, Graupen etc. zu geben. Ich pflege 
dem Patienten von Fleisch 150 g und, falls ich Reis etc. gebe, dasselbe 
Quantum vorzusetzen und die Kranken anzuhalten, die Mahlzeit méglichst 
aufzuessen ; tun sie das nicht, so soll der Rest, der stehen bleibt, zuriickgewogen 
werden. 

Die Kranken nehmen das Probeabendessen abends gegen 8 Uhr, am 
besten, nachdem man den Magen vorher leer gespiilt hat. Nach dem Abend- 
essen darf bis zum nachsten Morgen nichts mehr gegessen und getrunken 
werden; frithmorgens gegen 8 Uhr iiberzeugt man sich, zunadchst durch 
Aspiration, dann durch Nachspiilung, ob der Magen noch Speiseriickstande 
enthalt oder leer ist. Unter normalen Verhaltnissen ist der Magen im 
niichternen Zustande bei der angegebenen Versuchsordnung leer; kleine 
Quantitaten von Magensaft, eine geringe Menge Schleim oder wenige Kubik- 
zentimeter gallig gefarbte Fliissigkeit infolge Riickflusses von Duodenalinhalt 
(,,duodenale Regurgitation’ nach Hayem [Il. c.]), die man bei der Unter- 
suchung des niichternen Magens entnehmen kann, sind nicht auf pathologisehe 
Zustande zuriickzufiihren. Zur Diagnose der evacuatorischen Insuffizienz ge- 
hort der Nachweis von makroskopisch erkennbaren Speiseresten. 

Die Menge der gewonnenen Riickstande gibt einen Mafstab fiir den Grad 
der Entleerungsverzégerung. 
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Die Untersuchung des niichternen Magens nach vorausgegangenem 
Probeabendessen, bzw. nach Verabreichung der ,,Retentionsmahlzeit“ am 
vorangehenden Abend ist nur dann erforderlich, wenn eine 5—6—8 Stunden 
groBe Retention fiir die Lewbe-Riegelsche oder die Bourget-Kempsche Mahl- 
zeit nachgewiesen ist. In diesen Fallen kommt es darauf an, den Grad der 
Retention auf das genaueste zu bestimmen. Der Befund einer 8 Stunden 
groBen Retention 1aB8t es zunachst unentschieden, wie sich der Magen 
12 Stunden nach Einnahme derselben Probekost verhalten wird; es gibt Falle, 
in denen der Magen unter diesen Bedingungen am nachsten Morgen friih 
nichtern leer gefunden wird und wieder andere, in denen er dann noch mehr 
oder weniger groBe Speisereste enthalt — je nach dem Grade der Entleerungs- 
verzogerung. 

Der Nachweis von Speiseriickstanden, die mit dem bloBen Auge erkennbar 
sind, st6®t auf keinerlei Schwierigkeiten. GieBt man den aspirierten Magen- 
inhalt oder die Spiilfliissigkeit in ein Glas, so kann man zuweilen eine deut- 
liche Dreischichtung wahrnehmen. Die unterste Schicht enthalt den 
Chymus, die mittlere eine triibe, oft sehr reichliche Fliissigkeitsschicht, zu 
oberst befindet sich eine auf Gasgarung hindeutende Schaumschicht mit 
Schleim und gréberen Speiseresten. 

Aber durchaus nicht immer zeigt der im niichternen Magen stagnierende 
Inhalt eine solche Dreischichtung; oft bilden sich, wenn man den Inhalt im 
Spitzglas sedimentieren 148t, nur 2 Schichten: ein aus Nahrungsresten be- 
stehendes Sediment und dariiber eine verschieden gefarbte Fliissigkeit, auf 
welcher Schleimmassen und zuweilen Fetttrépfchen schwimmen. Die Be- 
schaffenheit des Sediments hangt von der Zusammensetzung der voraus- 
gegangenen Abendmahlzeit ab; zuweilen findet man in demselben Reste: 
Fruchtkerne und Schalen, Gemiisepartikelchen etc., die von lange voran- 
gegangenen Mahlzeiten herstammen. Von Wichtigkeit ist das Verhdaltnis 
zwischen festen Substanzen und Fliissigkeit: der Schichtungsquotient; reich- 
liche Mengen fester Substanzen neben einer niedrigen Flissigkeitsschicht 
sprechen unter allen Umstanden fiir evacuatorische Insuffizienz. Beziiglich 
der Unterscheidung der Mageninhaltsbefunde bei evacuatorischer 
Insuffizienz und den verschiedenen Formen von Hypersecretio 
hydrochlorica verweise ich auf meine Ausfiihrungen in den ent- 
sprechenden Kapiteln dieser Sekretionsstérung; ich habe an den betreffenden 
Stellen alle hierher gehérigen Fragen so ausfithrlich behandelt, daB es sich 
eriibrigt, noch einmal auf dieselben einzugehen. 

Weiterhin zu beachten ist auch die Farbe der stagnierenden Inhalts- 
massen. Haben die Kranken am Tage vor der Untersuchung farbige Speisen 
oder Getranke — Spinat, Himbeer-, Kirschsaft, Kaffee, Schokolade, Rot- 
wein etc. oder gefarbte Medikamente (Sirup. rub. Idaei, Succ. Liquir. etc.) — zu 
sich genommen, so kénnen die Riickstande dementsprechende Verfarbungen auf- 
weisen; an derartige Méglichkeiten mu8 man denken, um Verwechslungen mit 
Beimengungen von Blut und Galle zu verhiiten. Das gilt besonders fur die 
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Blutmengen, die wir in stagnierenden Mageninhaltsmassen recht haufig an- 
treffen; je nach dem Quantum von Blut, das in den Speiseresten enthalten ist, 
je nachdem, ob die Blutung frisch bei bzw. kurz vor der Inhaltsentnahme oder 
schon einige Zeit vor derselben erfolgt ist, je nach dem chemischen Verhalten 
des Magensafts im Einzelfall zeigt der Mageninhalt eine frisch blutrote, 
rostfarbene, dunkle (schokoladeahnliche) bis schwarzbraune (kaffeesatz- 
ahnliche) Verfarbung. 

Aber auch ohne daB die dem niichternen Magen entnommenen Massen 
auf Blut verdachtige Verfarbung zeigen, kénnen sie solches enthalten. 
Occulte Blutbeimengungen zum stagnierenden Mageninhalt sind eine 
sehr haufige Erscheinung. 

DaB nicht jede Griinfarbung stagnierender Speisen durch Beimengungen 
von Galle bedingt ist, habe ich schon gesagt; abgesehen von Nahrungs- 
resten, die dem Mageninhalt gelegentlich eine griinliche Farbung geben 
kénnen, kommt durch Anwesenheit von griinen algenartigen Organismen be- 
bedingte Griinfarbung im gallefreien Mageninhalt besonders in den Fallen 
zur Beobachtung, in denen neben der evacuatorischen Insuffizienz eine Hyper- 
secretio hydrochlorica besteht. LaBt sich durch die Untersuchung Galle, die 
bei langerem Verweilen im Magen durch Umwandlung von Bilirubin in Bili- 
verdin eine griinliche Farbung annimmt, nachweisen, so ist dieser Befund 
insofern diagnostisch beachtenswert, als regelmafige Beimengung von 
Galle zu stagnierendem Mageninhalt auf eine unterhalb der Abgangsstelle des 
Ductus choledochus befindliche Stenose des Duodenums hindeutet. 

Von diagnostischer Bedeutung ist auch der Geruch des Magen- 
inhalts, der gerade bei den mit starker Retention verlaufenden Krankheits- 
zustanden gewisse Eigentiimlichkeiten zeigen kann, die auf das Vorhanden- 
sein von Garungen oder Faulnisprozessen hinweisen; so erkennt man leicht 
den bei Anwesenheit von Hefe durch Alkoholgdrung hervorgerufenen s 4 uer- 
lichen Geruch nach garendem Wein, den ranzigen Geruch der Buttersaure, 
den Geruch nach Schwefelwasserstoff bei Eiwei®faulnis (Boas). 


Selbstverstandlich haben wir bei der Priifung der morgendlichen Riick- 
stande auch die chemische Untersuchung derselben zu _beriicksichtigen. 
Der Betfund bei dieser Untersuchung ist ein wechselnder, je nach der Ursache, 
die zur evacuatorischen Insuffizienz gefiihrt hat. Uber das Verhalten des 
Chemismus gibt die Untersuchung des stagnierenden Mageninhalts 
nur gewisse Anhaltspunkte, aber keinen zuverlassigen AufschluB. 

Fine sichere Beurteilung der sekretorischen Tatigkeit des Magens ist nur 
moglich an der Hand der Mageninhaltsbefunde nach Verabreichung eines 
Probefrithstiicks nach Ewald-Boas oder einer Probemittagsmahlzeit ach 
v. Leube-Riegel; man verabfolgt diese Probekosten am besten nach griind- 
licher Ausspiilung des Magens, wobei man darauf zu achten hat, daB das 


in den Magen eingefiihrte Spiilwasser méglichst vollstandig aus demselben 
wieder entfernt wird. - 
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In jedem Falle von Retention ist ferner der stagnierende Mageninhalt 
auch mikroskopisch zu untersuchen. 

Sind Nahrungsreste schon mit bloBem Auge erkennbar, so hat man 
bei der mikroskopischen Untersuchung im wesentlichen auf das Vorhanden- 
sein von Hefe, Sarcina ventriculi und Boas-Opplerschen Bacillen zu achten; 
bei starkerer 12 Stunden-Retention findet man diese Gebilde in den Riick- 
standen des niichternen Magens in der Regel in reichlicher Menge, und zwar: 
haufenweise zusammenliegende oder kettenférmig aneinandergereihte Hefe- 
pilze und Sarcine (in der bekannten Warenballen- oder in der von Ehret be- 
schriebenen ,,Wolkenform“ in Gestalt von Haufen rundlicher Gebilde, die nur 
noch in ihrer Anordnung als Sarcine erkennbar sind) bei Gegenwart freier 
Salzsaure, ,,lange’ fadenformige, oft stumpfwinklig aneinander gelagerte 
Boas-Opplersche Bacillen dagegen bei Achlorhydrie. 

Sind Nahrungsreste makroskopisch nicht mehr nachweisbar, so 
ist bei der mikroskopischen Untersuchung des niichternen, im Spitz- 
glase sedimentierten Inhalts auch auf die Anwesenheit von Muskelfasern, 
Starkekérnchen und Fetttrépfchen zu achten. Hefe, Sarcine, ,,lange“ Bacillen 
sind unter diesen Bedingungen nicht vorhanden oder so vereinzelt anzutreffen, 
daB sie keine pathologische Bedeutung haben. Die Anwesenheit ausschlieBlich 
mikroskopisch nachweisbarer Speisereste ist von den einzelnen Autoren 
diagnostisch verschieden bewertet worden. Die meisten Autoren identifizieren 
die ,,Mikroretention“ mit den Befunden der ,,kleinen Retention“ und schlieBen 
aus diesen Symptomen auf das Bestehen einer leichten Form von ,,motorischer 
Insuffizienz“ bzw. Pylorusstenose oder auf das Vorliegen bestimmter Magen- 
erkrankungen (Ulcus, Carcinom). Vielfach werden Mikro- und kleine Retention 
in Zusammenhang gebracht mit Hypersecretio hydrochlorica und die Kom- 
bination dieser Befunde in ihrer diagnostischen Bedeutung beurteilt. So er- 
blickt Roux in dem Nachweise kleiner alimentarer Riickstande das Symptom 
einer Pylorusstenose und glaubt, daB sehr kleiner Retention eine Lasion des 
Pylorus zu Grunde liegt, die mit Spasmus einhergeht. Nach E/sner spricht 
der Befund mikroskopisch nachweisbarer Nahrungsreste im nuchternen Magen 
fiir eine ausgesprochene Motilitatsstérung, die fast immer auf einer organi- 
schen Erkrankung, sehr selten auf einer funktionellen Muskelschwache des 
Magens beruht. Marion ist der Ansicht, daB mikroskopische oder kleine Re- 
tention bei Gastrosuccorrhée auf ein mechanisches Hindernis fiir die Ent- 
leerung des Magens hinweist. Ziegler, S. A. Pfannenstiel, Madsen (zit. bei 
Kemp) u. a. sprechen dem Nachweis der Mikroretention eine gewisse Be- 
deutung zu fiir die Diagnose ,,Magencarcinom“; dagegen kommt J. Lewinski 
auf Grund von Untersuchungen, die er in der Klinik von Adolf Schmidt ge- 
macht hat, zu der Uberzeugung, daB die Mageninhaltsstauung mikroskopi- 
scher Art fiir die Diagnose nicht verwertbar ist. Borgbjdrg wiederum, der sich 
besonders eingehend mit der diagnostischen Bedeutung der Stagnation mikro- 
skopischer Art beschaftigt hat, glaubt, daB dieser Befund das Symptom einer 
Motilitatsstérung ist, die nicht die Héhe der motorischen Insuffizienz erreicht 
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hat, oder daB er vielleicht als Zeichen einer Motilitatsstorung von besonderer 
Art anzusehen ist; weiterhin spricht nach ihm die mikroskopische Morgen- 
stagnation 12 Shunten nach einer Probemahizeit in hohem Grade fir ein 
organisches Magenleiden, gewéhnlich fiir ein Ulcus oder Carcinom ventriculi, 
seltener liegt ihr eine chronische Gastritis zu Grunde: Mit Kemp (1. c.) mochte 
ich annehmen, daB die Unstimmigkeit der Ansichten itber die diagnostische 
Bedeutung der Mikroretention, iiber die ich hier nur eine kleine Ubersicht ge- 
geben habe, zum Teil darauf zuriickzufiihren ist, daB die Auffassung der ein- 
zelnen Autoren iiber das, was man unter diesen Befunden zu verstehen hat, 
ziemlich weit auseinandergeht. 

Zur Bezeichnung derselben sind verschiedene Benennungen: ,,mikro- 
skopische Stagnation“ bzw. ,,kleine Stagnation makroskopischer Art“ (Borg- 
bjdrg), minimale ,,Makroretention“ und minimale ,,Mikroretention“ (Bam- 
berger) etc., vorgeschlagen worden. Meines Erachtens ist die Einfihrung 
immer neuer Bezeichnungen fiir diese klaren und verstandlichen Zustande 
unwesentlich und direkt stérend und verwirrend. Ich halte die Unterscheidung 
Kemps in ,,kleine“ und in ,,mikroskopische“ Retention (Mikroretention) fur 
zweckentsprechend und klar. 


Kleine Retention. 

Der Ausdruck ,,kleine Retention“ stammt her von Alfred Madsen; doch 
haben sich mit Untersuchungen tiber die Bedeutung der Retention geringer 
makroskopisch nachweisbarer Mengen von Nahrungsresten im niichternen 
Magen schon vorher verschiedene Autoren beschaftigt. In Deutschland hat 
vor allem Strauf iiber dieses Thema gearbeitet, bzw. seine Schiiler Tuchendler, 
Grandauer und Bamberger arbeiten lassen. Besondere Auimerksamkeit 
brachten dieser Frage auch eine Reihe franzdsischer Autoren (Hayem, 
A. Mathieu u. Jean Ch. Roux, Leroy, Soupault u. a.) und neuerdings in Dane- 
mark neben Madsen A. Borgbjaérg u. Kemp entgegen. Es ist unméglich, auf 
die Ansichten und Befunde der einzelnen Autoren im Detail einzugehen; 
zusammenfassend und auf Grund eigener Erfahrung méchte ich mich zu den 
in Rede stehenden Fragen folgendermaBen aufern: 

Eine ,,kleine Retention’ ist anzunehmen, wenn man im niichternen 
Magen 12 Stunden nach dem am Abend vorher genommenen Probeabend- 
essen makroskopisch nachweisbare Speiseriickstande in geringer Menge findet. 

In der Regel macht es keine Schwierigkeiten, den Nachweis zu erbringen, 
daB es sich um eine ,,kleine Retention“ handelt; Verwechslungen mit der 
,,Mikroretention“ sind ausgeschlossen, weil man mit bloBem Auge leicht er- 
kennbare Speisereste vor sich hat; gewdhnlich ist die Menge derselben so 
gering, daB das Sediment nur einige Pflaumen- oder Preiselbeerreste enthalt, 
und selbst, wenn man Fleisch- oder Brotriickstande darin findet, betragt es 
kaum mehr als 1—2 cm’; gelegentlich aber kann die Menge etwas gréBer 
sein, so daB es ziveifelhiatt erscheint, ob man den Befund zur _,,kleinen“ 
oder zur ,groBen“ Retention redhinel soll. Kemp nimmt eine bestimmte 
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Grenze ftir diese beiden Retentionsformen an, die er auf 10 cm? Nahrungs- 
inhalt ansetzt; ist der Rest geringer, spricht er von einer ykleinen“, betragt 
er mehr als 10 cm*, von einer ,,groBen“ Retention. Bamberger nimmt als 
Grenze 4—5 cm* an. Absolut genaue Abgrenzungen dieser beiden Zustande 
voneinander sind in einem beschrankten Teil der Falle kaum méglich, zumal 
da die Inhaltsmenge, die man an den verschiedenen Untersuchungstagen dem 
nuchternen Magen entnimmt, selbst bei Innehaltung derselben Versuchs- 
anordnung, nicht immer ganz gleich zu sein braucht. Wiederholte Unter- 
suchungen sind fiir die Feststellung dieser Funktionsstérungen aber ebenso 
erforderlich wie fiir die Bestimmung der Sekretionsverhaltnisse des Magens; 
ist man gewohnt, solche Kontrolluntersuchungen zu machen, so sté®t man 
zuweilen auf Befunde, die an der oberen Grenze der ,,kleinen“ und ,groBen“ 
Retention stehen und kommt zu der Uberzeugung, daB es flieBende Ubergange 
zwischen diesen beiden Retentionsformen gibt. Auch nach meinen Erfahrungen 
bedeutet die 12 Stunden kleine Retention, besonders wenn sie durch wieder- 
holte Untersuchungen nachgewiesen wird, einen pathologischen Befund, den 
man, wie Kemp mit Recht sagt, mit relativ derselben Hautfigkeit bei Pa- 
tienten mit und ohne Entleerungsverzégerung erheben kann. Die kleine Re- 
tention kann gelegentlich durch leichte Stérungen in der motorischen Leistungs- 
fahigkeit des Magens bedingt sein; die geringsten makroskopisch erkennbaren 
Amylaceenreste nach dem Urteile von Hausmann mit Sicherheit auf mecha- 
nische Hindernisse zu beziehen, ist aber nicht angangig. In der Regel diirfte 
die kleine Retention nicht auf eine Insuffizienz des motorischen Apparates, 
sondern — wie ich in Ubereinstimmung mit Strauf, Grandauer, Kemp und 
Bamberger annehme — auf pathologische Veranderungen der Schleimhaut 
zuriickzuftihren sein, durch die ein Haftenbleiben der kleinen Nahrungsreste 
bedingt wird. Giinstige Bedingungen fiir eine solche kleine Retention bieten 
deswegen die Buchten und Unebenheiten der Schleimhaut beim Ulcus und 
Carcinoma ventriculi und der Schleimbelag bei der chronischen Gastritis. Der 
Nachweis der ,,kleinen Retention“ an sich berechtigt aber in keiner Weise zur 
Annahme einer dieser Erkrankungen; derselbe kann immer nur im Zusammen- 
hang mit dem iibrigen klinischen Befunde diagnostisch verwertet werden. Die 
Feststellung der kleinen Retention gewinnt an Bedeutung, wenn sie durch 
wiederholte Untersuchungen als ein mehr oder weniger dauernder Befund er- 
kannt worden ist, oder ,,wenn man gleichzeitig mit einer 12 Stunden kleinen 
Retention eine ausgesprochene motorische Insuffizienz findet (6—8 Stunden 


groBe Retention)“ (Kemp). 
Von dieser kleinen Retention zu trennen ist die mikroskopische Retention 


(die ,,Mikroretention“ nach Kemp). 


Mikroretention. 
Von einer ,,Mikroretention“ kann man nur dann sprechen, wie es auch 
Kemp tut, wenn sich Nahrungsreste mit bloBem Auge nicht mehr nachweisen 
lassen; zur Untersuchung soll man, wie auch Bamberger empiiehlt, den 
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aspirierten Mageninhalt und das Sediment der Spulflissigkeit 
benutzen. Dem Begriff der Mikroretention eine Minimalgrenze zu setzen — 
Borgbjdrg spricht von Mikroretention, wenn er 1—2, Kemp und Bamberger, 
wenn sie 20—30 Starkekérner in einem Praparat finden — halte ich fur 
unndétig und unzweckmaBig; der Befund ist auch hier ein so wechselnder, 
da® wir an einem Tage nur 4—5, an anderen 30—40 Starkekérner finden 
kénnen. ,, Mikroretention“ liegt vor, wo ausschlieBlich durch die mikroskopische 
Untersuchung (Jodfarbung etc.) Speisereste nachweisbar sind; auf Zahl, Art 
und Menge kommt es nicht an, sofern man sich an die Verabreichung der fest- 
gelegten Probekosten halt. 

Nach Borgbjdrg spricht die Mikroretention in hohem Grade fiir das Vor- 
handensein eines organischen Magenleidens, am ehesten fiir Ulcus oder 
Carcinom. 

Hausmann benutzt zum Nachweise von Stagnationen ebenfalls ein 
Amylaceenprobeabendessen und setzt dem niichtern erhaltenen Riickstande 
einige Tropfen Lugolscher Lésung hinzu. Hierdurch werden die Amylum- 
reste dunkelblau, eventueller Schleim gelb gefarbt. Finden sich hierbei mi kr o- 
skopisch nachweisbare Amylumreste, jedoch in erheblichen Mengen, ohne 
daB blaue Partikel nachweisbar sind, so nimmt Hausmann eine Funktions- 
schwache des Magens ohne Passagehindernis, eine ,,Atonie resp. Myasthenie 
des Magens“ an. ; 

Strauf kommt zu der Erkenntnis, daB gr68ere Mengen mikroskopisch 
nachweisbarer Wismutreste bei Zugrundelegung der Wismutprobe bis zu 
einem gewissen Grade fiir eine oberflachliche Lasion des Magens mit Buchten 
oder Nischen oder fiir eine echte Motilitatsstérung sprechen. ,,Allerdings dari 
der Magen keinen gréberen Schleimgehalt zeigen, da zaher Schleim an sich 
schon gréBere Mengen von Wismut zuriickzuhalten vermag.“ 

Meine Erfahrungen iiber die Bedeutung der in der angegebenen Weise 
charakterisierten Mikroretention stimmen mit denen von Kemp und 
von Bamberger, der auf der Abteilung von Strauf eingehende Untersuchungen 
liber diese Frage angestellt hat, vollkommen iiberein. ,,Mikroretention“ findet 
man ziemlich haufig bei Personen, bei denen keine Anhaltspunkte fiir die An- 
nahme einer Magenerkrankung vorliegen. Mikroskopische Nahrungsreste 
kénnen im zahen Schleim, in Buchten und Unebenheiten der Magenschleim- 
haut haiten bleiben; fiir die Annahme eines bestimmten Magenleidens, 
Gastritis chronica, Ulcus, Carcinom, ist dieser Befund aber nicht zu verwerten, 
ebensowenig darf der Nachweis einer Mikroretention als Zeichen von evacua- 
torischer Insuffizienz aufgefaBt werden; alles in allem kommt der Mikro- 
retention eine diagnostische Bedeutung nicht zu. Selbstverstandlich spricht 
das Fehlen von Mikroretention auch nicht gegen evacuatorische Insuffizienz. 

Mit Hilfe der angegebenen Probekosten diirfte es ohne erhebliche 
Schwierigkeiten gelingen, sich in jedem Fall, in dem die Einfithrung des 
Magenschlauches gestattet und médglich ist, eine fiir diagnostische Zwecke 
-ausreichende Vorstellung von dem Entleerungsvermégen des Magens zu 
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verschafien. DaB wir bei diesen Untersuchungen mit gewissen Fehlerquellen 
zu rechnen haben, habe ich bereits hervorgehoben. 

Die vielen Bemiihungen zahlreicher Autoren, die erwahnten und anderen 
Ungenauigkeiten, die mit der Verwendung der Probekosten zwecks Bestim- 
mung der Verweildauer der Speisen verbunden sind, durch Einfiihrung neuer 
Methoden zu beseitigen, sind wenig erfolgreich gewesen. 

Die sog. Restbestimmungsmethoden von Mathieu und Raymond, die sich 
an diese anlehnenden Verfahren von Strauf, von Elsner, von Lerboulais und 
Goijjon, von Schiile, weiterhin die Olmethode von Klemperer, die Methoden 
von Sahli und Seiler, von Strauf und Leva u.a.m. lassen ebenfalls mehr 
oder weniger an Genauigkeit zu wiinschen iibrig und sind zum Teil so kom- 
pliziert und schwierig, daB sie fur die Praxis nicht geeignet sind. 

Noch weniger kénnen die von Ewald und Sievers angegebene SalolL., 
die von Winkler und Stein empfohlene Jodipin- und die von Galazer be- 
schriebene Jodostarinprobe als Ersatz fiir die Verwendung der Probe- 
kosten angesprochen werden; dieselben kénnen nur in Frage kommen, wenn 
die Mageninhaltsuntersuchung aus irgend einem Grunde kontraindiziert ist. 

Uber die praktische Brauchbarkeit der Boasschen ChlorophylI- 
methode habe ich vorlaufig keine eigenen Erfahrungen. Nach den Berichten 
von Kemmerling und Wartensleben scheint das Verfahren, wenn ihm zur Zeit 
auch noch verschiedene Ungenauigkeiten anhaften, doch gewisse Vorteile 
vor den tibrigen Motilitatspriifungen zu haben. 

Von Wichtigkeit fiir die Beurteilung des Entleerungsvermigens des 
Magens ist schlieBlich das Ergebnis der Réntgenuntersuchung. 

Rontgenologisch berechnet man die Schnelligkeit der Entleerung des 
Mageninhalts nach dem Zeitpunkt des Verschwindens der Bismutmahlzeit. 
Wahrend Rieder annahm, da8 das Wismut die Austreibungszeit des Magens 
nicht verzogere und fiir die mit Bismutum subnitricum versetzten Speisen die- 
selbe Magenaufenthaltsdauer gefunden hat wie fiir die gleichen Speisen ohne 
Wismutzusatz, konnte Jolasse auf Schirmbildern beobachten, daB das 
Spezifisch schwerere Bismutum subnitricum aus dem mehr und mehr flissig 
werdenden Mageninhalt heraussedimentiert und sich im tiefsten Teil des 
Magens absetzt; durch Ausheberung des Mageninhalts wies /olasse dann 
nach, daB der in der letzten Zeit der Verdauungsperiode sichtbare Schatten 
keinen Brei mehr enthalt, sondern lediglich von Bismutum subnitricum her- 
riihrt. Die von Jolasse weiterhin erhobenen Befunde, nach denen 30 g Bis- 
mutum subnitricum allein — in wenig Wasser oder mit 15 g Milchzucker — 
genau so lange im Magen verweilen sollten wie in einer Mischung mit 200 g 
Mehl- oder GrieBbrei, konnte Kaestle in seinen im Réntgenlaboratorium von 
Rieder angestellten Untersuchungen nicht bestatigen. Bei 28 von 30 Unter- 
suchungen hatten 30 g Wismut, allein mit Wasser angerthrt, den Magen 20 bis 
60 Minuten frither verlassen als in der Breimischung bei denselben Individuen ; 
dagegen konnte sich auch Kaestle davon uberzeugen, daB namentlich bei 
motorischen Stérungen ein deutliches Aussedimentieren aus der Breimischung 
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stattfinden kann. An anderer Stelle weist Kaestle daraut hin, daB das Sedimen- 
tieren des Wismuts ausbleibt, wenn man es in einem bestimmten Verhaltnis mit 
Bolus alba und Wasser mischt. Die Zeit, die unter normalen Verhaltnissen zur 
Entleerung einer Wismutmahlzeit erforderlich ist, richtet sich natiirlich nach 
der Zusammensetzung der Speise und der von dem betreffenden Autor ge- 
wahlten Untersuchungsmethode, zeigt aber auch nicht unerhebliche individuelle 
Schwankungen; dementsprechend lauten auch die Angaben iiber die normale 
Entleerungszeit recht verschieden : 

Rieder und Jolasse nahmen als Norm fiir die Entleerungszeit 3 Stunden 
an; nach Holzknecht entleert sich der Magen von seiner Normaltype in 
2 Stunden, die langs gestellte Type Rieders in 4—6 Stunden; die von Kaestle 
gewahlte Mischung verlaBt den Magen in 17/,—3 Stunden. Haudeck halt einen 
nach 6 Stunden noch nachweisbaren Riickstand einer aus 40 g Bismutum 
carbonicum und 300 g Milchspeise bestehenden Mahlzeit fiir pathologisch. 
Nach O. Hesse (1. c.) kann die Entleerungszeit einer einfachen Ba SO,-Auf- 
schwemmung um mehr als 150°/, schwanken. Nach ihm ist eine Entleerung in 
der Normalzeit: 3—6 Stunden ohne Bedeutung, eine Entleerungszeit: 6—8 
Stunden verdachtig, ohne sicher pathologisch zu sein, 8—12 Stunden verzégert, 
12 Stunden spricht fiir Stenosierung. 

Nach meinen eigenen Beobachtungen méchte ich annehmen, daB die Aus- 
treibungszeit der Wismutmahlzeit nicht in allen Fallen als MaBstab fiir die 
Verweildauer der Speisen im Magen benutzt werden kann. GewiB lassen sich 
auf diese Weise hochgradige Stérungen der Entleerungsfahigkeit feststellen, 
aber zum Nachweis leichterer St6rungen ist entschieden die klinische Priifung 
mittels Ausheberung und Nachspiilung nach Verabreichung der Probekosten 
vorzuziehen; verhaltnismaBig oft habe ich mich davon iitberzeugen kénnen, 
daB eine klinisch nachweisbare, mehr oder weniger erhebliche Verzégerung in 
der Entleerung der Probekosten bestand, wahrend die Réntgenuntersuchung 
eine normale Austreibungsgeschwindigkeit fiir die Wismutspeise ergeben 
hatte. 

Auch von dem irrefithrenden Aussedimentieren des Wismuts habe ich 
mich durch eigene Beobachtungen iiberzeugen kénnen. Die klinische Kontrolle 
der Entleerungsverhaltnisse mit Hilfe des Magenschlauchs ist jedenfalls viel 
scharfer als das Roéntgenbild; wiederholt habe ich durch Aspiration und 
Spiilung 12, 24 bis 48 Stunden und noch langer nach einer Riederschen Mahl- 
zeit nicht unerhebliche Wismutreste aus dem Magen entnehmen kénnen, die 
bei der vorher vorgenommenen Roéntgenuntersuchung nicht mehr sichtbar 
waren. Dagegen kann das Réntgenverfahren beim Studium der Entleerungs- 
vorgange, wie ich schon frither hervorgehoben habe, in anderer Beziehung 
auch mehr leisten als die klinische Untersuchung. ~ 

Durch die letztere kénnen wir uns nur orientieren itber die Verweildauer 
der Speisen im Magen. Wie der Mageninhalt entleert wird, wie sich die beiden 
Halften des Magens dabei verhalten, die Beschaffenheit des Tonus, den Ablauf 
der peristaltischen Bewegungen, das ,,Pylorusspiel“ und verschiedene andere 
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Fragen, die im Einzelfall fiir die Beurteilung der klinisch nachgewiesenen 
Stérungen in der Entleerungsfahigkeit des Magens von Bedeutung sind, 
werden wir ausschlieBlich oder jedenfalls viel sicherer als auf anderem Wege 
mit Hilfe des Réntgenverfahrens zu pritfen imstande sein; allerdings 1aBt auch 
dieses aus den friiher besprochenen Griinden hierbei vorlaufig noch 6fters im 
Stich. Trotzdem halte ich es fiir richtig und notwendig, in Fallen, in denen 
auf die Entscheidung obiger Fragen Wert zu legen ist, die Rontgenunter- 
suchung zur Unterstiitzung des klinischen Befundes heranzuziehen; aber es 
ware verkehrt, wollte man daraus schlieBen, da® es unbedingt erforderlich 
ist, alle Falle, bei denen klinisch Motilitatsstérungen gefunden worden sind, 
auch réntgenologisch zu untersuchen; davon kann keine Rede sein. 

Der Arzt, der geniigende Ubung und Erfahrung in der Anwendung 
der klinischen Untersuchungsmethoden besitzt, wird in der Regel auch ohne 
Réntgenbild die motorische Tatigkeit des Magens, soweit dieselbe fiir die 
Diagnose in Frage kommt, zu beurteilen imstande sein. Als Ersatz fiir die 
klinische Untersuchung darf die Radiologie nur eintreten, wenn die Einfiihrung 
des Magenschlauchs aus diesem oder jenem Grunde kontraindiziert ist; in 
allen iibrigen Fallen soll die Rontgenuntersuchung die klinische Untersuchung 
auch hier nur erganzen, aber nicht ersetzen. Unter dieser Voraussetzung wird 
die Klinik von der Benutzung der Radiologie einen sicheren Gewinn zu er- 
warten haben, so wird sie die auf anderem Wege gewonnenen Resultate zu er- 
lautern und zu klaren imstande sein; verlaBt man sich dagegen ohne weiteres 
auf sie allein, so wird man nach meinen Erfahrungen, auch in Fragen, die die 
Motilitat betreffen, sich vor Fehldiagnosen nicht schiitzen kénnen. 

Mit Hilfe der angegebenen Methoden sind wir in der Lage, Stérungen in 
dem Verhalten des Tonus und der Entleerungsfahigkeit des Magens zu er- 
kennen. Der Nachweis dieser Funktionsanomalien ist der Ausgangspunkt fiir 
alle weiteren diagnostischen Erwagungen, die sich auf den Befund von 
Motilitatsst6rungen beziehen. Natiirlich werden wir nebenbei auch auf die 
Lage und GréBe des Magens zu achten haben. Lageveranderungen und 
GréBenverhaltnisse des Magens beanspruchen nach wie vor klinisch eine 


-ernste Beriicksichtigung; doch dari die Gré®enzunahme nicht mehr maf- 


gebend sein fiir die Diagnose. Im Vordergrunde des Interesses steht die 
Storung der Motilitat. 
Diese kann sich auf ern in einer 
Il. Herabsetzung der motorischen TAatigkeit, u. zw. 
1. in bezug auf das Verhalten des Tonus (Peristole) Perisio- 
lische Insuffizienz (Hypotonie). Eine solche kann 
a) ak ut autftreten, 
b) chronisch bestehen; 
2. in bezug auf die Entleerungsfahigkeit des Magens: Ver- 
zogerte Entleerung, Evacuatio diminuta, Evacuatori- 


sche Insuffizienz (Dys-, bzw. Akenose oder Kenotische Hyparkie). 
a0 
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Dieselbe kann: 
a) ak ut auftreten, 
6b) chronisch verlaufen. 
Il. Steigerung der motorischen Tatigkeit, u. zw. : 

1. in bezug auf das Verhalten des Tonus: Hypertonie, 

2. in bezug auf das Verhalten der Entleerungsfahigkeit: Beschleu- 
nigte Entleerung, Evacuatio accelerata, Hyperevacuation, 
Hyperkenose. 

Alle diese Stérungen, bei denen gleichzeitig auf das Verhalten des Tonus, 
der Peristaltik und des Pylorus- bzw. Duodenalreflexes zu achten ist, be- 
deuten nur Symptome, nicht aber eigene selbstandige Krankheitsbilder. Von 
dieser Auffassung werde ich mich auch in meiner weiteren Abhandlung leiten 
lassen. 

Aufgabe der folgenden Ausfiihrungen soll es sein zu besprechen, unter 
welchen Bedingungen diese Funktionsanomalien auftreten kénnen, und den 
Weg zu zeigen, den wir innehalten miissen, um zu ermitteln, welche Erkran- 
kung im Einzelfalle der Funktionsstérung zu Grunde liegt. 


I. Herabsetzung der motorischen Tatigkeit des Magens. 


1. Peristolische Insuffizienz: Hierunter verstehe ich im Sinne Stillers und 
in Ubereinstimmung mit F. Schiitz (1. c.) eine Herabsetzung der Contractions- 
fahigkeit des Magens um seinen Inhalt und eine Abschwachung des Wider- 
standes, den die Magenwand ihrer Dehnung entgegensetzt. 

Aus den in meiner vorangegangenen Besprechung beigebrachten Griinden 
halte ich es fiir durchaus berechtigt, die alte Bezeichnung ,,Atonie“ als Aus- 
druck der peristolischen Insuffizienz beizubehalten. 

DaB diese Art der Bezeichnung begriindet ist, steht auBer Frage. Ein- 
wandfreie experimentelle Untersuchungen und die radiologische Forschung 
haben die Existenz eines physiologischen Magentonus erwiesen und bestatigt, 
da8 unter pathologischen Bedingungen Schwankungen in seinem Verhalten, 
besonders Abschwachungen desselben, auftreten kénnen; Zustande dieser Art 
kénnen nun, wie auch Stiller sagt, durch kein Wort praziser und unmittelbarer 
illustriert und bezeichnet werden als durch die Bezeichnung ,,Atonie“. Will man 
das Wesen dieser Funktionsstérung noch exakter zum Ausdruck bringen, so wiirde 
ich nach dem Vorschlage von Bouveret die Bezeichnung ,,H y p oto nie“ fiir ge- 
eigneter halten als das Wort ,,Atonie“; denn nicht um einen vollstandigen 
Verlust des Tonus, sondern nur um eine Verminderung desselben handelt es 
sich in der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle. Doch lohnt es sich nicht, 
dariiber zu streiten, ob wir den Namen ,,Atonie“ beibehalten oder durch 
,Llypotonie“ ersetzen sollen; das Wort ,,Atonie“ hat sich so fest eingebiirgert, 
daB wir es trotz der kleinen Ungenauigkeit, die mit dem Gebrauch desselben 
verkniipit ist, hinnehmen kénnen. SchlieBlich kommt es weniger auf den Namen 
als darauf an, daB wir unter demselben das Richtige verstehen. 
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Der Forderung von Strauf u. a., die Bezeichnung ,,Atonie“ aufzugeben, 
weil dieselbe von den einzelnen Autoren verschieden ausgelegt wird und 
leicht zu Verwechslungen Veranlassung gibt, kann ich nicht beitreten. Der 
Begriff ,, Atonie“ ist durch seinen Befund absolut charakterisiert und eindeutig; 
diagnostische Irrtiimer lassen sich bei geniigender Sachkenntnis und exakter 
Untersuchung ausschlieBen. Voraussetzung ist allerdings, daB die verschie- 
denen Autoren endlich das Wesen dieser Funktionsstérung so erfassen, wie 
es durch die experimentellen, klinischen und radiologischen Befunde vor- 
geschrieben ist. 

Den Ausdruck ,,Atonie“ durch das vielfach gebrauchte Wort ,,Mya- 
sthenie“ zu ersetzen, halte ich fiir unzweckmaBig, weil durch dasselbe, worauf 
auch Stiller auimerksam macht, die Vorstellung erweckt werden kénnte, als 
ob es sich bei diesen Zustanden nur um eine Veranderung der Muskulatur 
handle, wahrend tatsachlich die Verminderung des Tonus meistens durch eine 
Schwachung des ,,ganzen neuro-muskularen Apparates“ hervorgerufen wird. 

Eine peristolische Insuffizienz kann nun akut auftreten oder 
chronisch bestehen. 


Akut auftretende peristolische Insuffizienz. 


Akut kann ein Zustand von peristolischer Insuffizienz bei 
einem vorher gesunden Magen auftreten, bzw. es kann eine akute Steigerung 
dieser Stérung zu einer vorher schon vorhandenen peristolischen Insuffizienz 
hinzutreten bei Erkrankungen, die zu einer ganz plotzlich sich entwickelnden 
Parese oder vollstandigen Paralyse des Magens fithren. Da bei diesen Zufallen 
gleichzeitig die Entleerung des Mageninhalts stark verzégert oder ganz auf- 
gehoben ist, so werde ich, um Wiederholungen zu vermeiden, diese Zu- 
stande von akuter peristolischer Insuffizienz erst im Kapitel der akuten 
evacuatorischen Insuffizienz besprechen. 

Geht die akut verlaufende Magenparalyse in Heilung tiber, so bleibt ge- 
wohnlich eine Abschwachung des Magentonus zuriick; doch gehdrt diese Art 
der Entwicklung der chronischen peristolischen Insuffizienz zu den gréBten 
Seltenheiten; in der Regel bildet sich diese Funktion ganz langsam und all- 
mahlich aus, um dann allerdings auch lange oder dauernd bestehen zu bleiben. 


Peristolische Insuffizienz von chronischer Dauer. 


Die Hypotonie in ihrer chronischen Form ist ebenfalls nur ein Symptom, 
~ Stellt also kein selbstandiges Krankheitsbild dar. 


Atiologie. 

Am haufigsten beobachten wir Zustande von chronischer Hypotonie als 
Teilerscheinung einer allgemeinen Asthenie im Sinne Stillers. Die Atonie 
beruht in diesen Fallen auf einer congenitalen asthenischen Grundlage. Das 
Wesen dieser Konstitutionsanomalie ist gekennzeichnet durch die angeborene 
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Schlaffheit, die sich in dem zarten Knochensystem, in der willkiirlichen Mus- 
kulatur, in den glatten Muskeln, im Bindegewebe und im Nervensystem be- 
merkbar macht. Entsprechend dieser Disposition zeigen Kranke, die an der 
von Stiller treffend als ,,Asthenia universalis congenita“ bezeichneten Krank- 
heit leiden, einen sehr charakteristischen ,,Habitus asthenicus s. enteroptoticus“, 
der sich besonders in einem grazilen Knochenbau, einem langen und flachen 
Thorax, in einer mangelhaften Entwicklung der Koérpermuskulatur und des 
Fettpolsters, in Blasse der Haut und der sichtbaren Schleimhaute und in einer 
reizbaren Schwache des Nervensystems zu erkennen gibt. 

Als weitere charakteristische Begleiterscheinungen seines Krankheits- | 
bildes nennt Stiller die Costa decima fluctuans, leicht zu erzeugendes Platscher- 
gerausch und die allgemeine Splanchnoptose. Im Laufe der Zeit haben dann 
verschiedene Autoren noch eine Reihe andersartiger Zustande mit dem Habitus 
asthenicus s. enteroptoticus in Zusammenhang gebracht. Strauf wies daraut | 
hin, daB dieser Habitus enge Berithrungspunkte mit dem Habitus phthi- 
sicus habe und macht darauf aufmerksam, daB man gar nicht so selten | 
Falle von Chlorose und von Pseudo-Anamie, von Aorta angusta und orthoti- | 
scher Albuminurie bei typischen Vertretern des Habitus asthenicus findet. | 
Rosenbaum fiigte dem Symptomenkomplex ein neues Stigma: ,,die starke, nicht 
nur fithlbare, sondern auch sichtbare Pulsation der Bauchaorta® | 
hinzu. Kraus brachte besonders das Tropfenherz ,,coeur a goutte“ in Zu- | 


sammenhang mit diesem Habitus; andere setzten das Magengeschwiir in Be- | 


ziehung zu demselben, und neuerdings haben Eppinger und Hef auf das Vor- 
kommen vagotonischer Symptome bei diesem Symptomenkomplex hingewiesen. | 
Die angeborene Anlage zur Nephroptose und Enteroptose haben 
ubrigens schon vor Jahren Ewald, Lindner u. a. betont; doch haben sie die- — 
selbe immer nur im Sinne einer lokalen Disposition aufgefaBt. 
Ich habe bereits im Jahre 1888 darauf hingewiesen, daB fiir eine groBe | 
Zahl von Fallen die Nephroptose und die Splanchnoptose iiberhaupt als Folge- 
zustand einer angeborenen Anlage anzusehen sind und habe mich schon im | 
Jahre 1897 (L. Kuttner und Dyer) der Lehre Stillers angeschlossen; ebenso — 
habe ich spater, im Jahre 1901, den Zusammenhang der Atonie mit der | 
Gastroptose und allgemeinen Visceralptose anerkannt und auch die Be- | 
deutung des Habitus atonicus fiir diese sogenannte constitutionelle Gruppe der | 
Ptosen bestatigt. 
Mit Riicksicht auf die 4uBeren Symptome, speziell den grazilen Korper- | 
bau etc., hat Strauf (1. c.) den Habitus asthenicus direkt Habitusinfantilis — 
genannt und die Ansicht vertreten, daB es sich hierbei hauptsachlich um eine 
Entwicklungshemmung handle, deren eigentliche Ausbildung erst um die Zeit 
der Pubertat manifest werde. Ob die Asthenia universalis in diesem Sinne aut- 
zufassen ist oder einen congenitalen Zustand bedeutet, ist kaum sicher zu ent-_ 
scheiden. Albu spricht sich in letzterem Sinne aus und weist daraut hin, daB 
er Enteroptose auch bei Neugeborenen beobachtet habe. Ich habe seit vielen 
Jahren Untersuchungen iiber die Lage der Bauchorgane bei Sauglingen ange- 
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stellt und habe mich seit langem davon iiberzeugt, daB man bei Sauglingen in 
den ersten Lebenswochen und Monaten sehr haufig die Nieren palpieren kann, 
so haufig, daB ich bezweifle, ob man es hier mit einem pathologischen Befunde 
zu tun hat. Senkungen anderer Bauchorgane habe ich in diesem Alter nicht 
beobachtet. Ich bin der Ansicht, daB die Asthenie auf einer congenitalen An- 
lage beruht, deren Entwicklung langsam und allmahlich weiter erfolgt. 

Der atonische Magen ist in diesen Fallen also nicht die Folge, sondern 
nur eine Begleiterscheinung einer in einer congenitalen Anlage begriindeten 
allgemeinen Atonie. 

Gegeniiber der iiberwiegenden Mehrzahl von Fallen dieser primaren 
konstitutionellen Form der Atonie, bei deren Entwicklung vielleicht 
eine gewisse Atonie des Bauchsympathicus eine Rolle spielt, treten die anderen 
Formen der Atonie an Haufigkeit und Bedeutung entschieden zuriick; doch 
diirfen die Ursachen, die weiterhin zu einer peristolischen Insuffizienz fiihren 
konnen, bei der Diagnosenstellung keineswegs iibersehen werden. 

Als solche werden zunachst genannt: Uberladungen des Magens und 
grobe Diatiehler. Ich méchte annehmen, da in vielen Fallen von Atonie, die 
diesen SchAadlichkeiten ihre Entstehung verdanken, bereits eine gewisse 
Pradisposition bestanden, bzw. daB denselben vielfach eine bis dahin latente 
Atonie zu Grunde gelegen hat, die der voriibergehenden oder dauernden 
Mehrleistung durch Speise und Trank nicht gewachsen war. 

Ebenso schadlich, vielleicht sogar noch schadlicher als die Mehrbelastung 
wirken nach den von Kiilbs an Katzen angestellten Versuchen dauernde Un- 
regelmaBigkeiten in der Nahrungsaufnahme. Innerhalb enger (offenbar physio- 
logischer) Grenzen vertrugen die Versuchstiere solch unregelmaBige Nah- 
rungsauinahme ohne allgemeine Stérungen; iiberschritt Kiilbs die Grenze, so 
trat anscheinend sehr oft unter rapider Gewichtsabnahme der Tod ein; auch 
bei regelmaBiger Nahrungsaufnahme in groBen Zeitintervallen beobachtete 
Kiilbs gelegentlich, daB die Tiere unter rapider Abnahme an Atonie des 
Magens starben. 

Abgesehen von der primaren konstitutionellen und dieser letztgenannten _ 
idiopathischen Form gibt es noch eine sekundare Atonie, die ent- 
weder durch allgemeine Ursachen: allgemeine Schwachezustande, akute und 
chronische erschépfende Erkrankungen (Typhus, Lungenphthisis, Erkran- 
kungen des Nervensystems etc.), durch lokale Erkrankungen des Magens oder 
reflektorisch im Anschlu8 an Affektionen der benachbarten Organe: des Darms, 
der Gallenblase etc. (Reichmann) bedingt werden kann. 


Vorkommen und Haufigkeit. 

Untersuchungen Simonds ergaben Zunahme hypotonischer Magentormen 
bis zum dritten Dezennium. Nach O. Hesse (1. c.) geht die Zunahme des Vor- 
kommens von ,,Dehnungsmagen“ nicht gleichmaBig aufwarts, sondern wird 
im Alter auffallend geringer als zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr. Aut 
31°/, mannliche kamen nach diesem Autor 48°/, weibliche ,,Dehnungsmagen". 
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Nachweis der peristolischen Insuffizienz. 


Fiir das Vorhandensein einer peristolischen Insufifizienz 
spricht der Nachweis des Platschergerausches kurze Zeit (15—45 Minuten) 
nach der Aufnahme von 100—300 g Wasser oder Tee; das Fehlen des 
Platschergerausches nach dieser Vorbereitung schlieBt eine Atonie nicht aus 
(cf. S. 753/54). 

Findet man Platschergerausche morgens niichtern oder abnorm lange 
Zeit nach der Nahrungsaufnahme, so entleere man den Magen und tberzeuge 
sich, ob derselbe Speisereste und Fliissigkeit oder nur Fliissigkeit enthalt und 
priife, welcher Art dieselbe ist. Die pathologischen Zustande, die zu diesen 
abnormen Befunden fiihren kénnen, habe ich hier nicht zu besprechen. Hier sei 
nur nochmals wiederholt, daB der Nachweis des Magenplatscherns unter den 
letztgenannten Bedingungen einen Schlu8 auf das Verhalten des Tonus nicht 
zulaBt. Will man sich vergewissern, ob unter diesen Umstanden eine Atonie 
besteht, so mu8B man den Mageninhalt méglichst vollstandig entleeren und 
dann nach Verabreichung von 100—300 g Wasser oder Tee das Platscher- 
gerdusch auszulésen versuchen. Im Zweifelfalle kann auch die Réntgenunter- 
suchung zur weiteren Aufklarung, ob tatsachlich eine peristolische Insuffizienz 
besteht, herangezogen werden. 

Die Fahigkeit des normalen Magens, seinen Inhalt vollstandig zu 
umschlieBen, 1aBt sich auch radiologisch nachweisen. Wie Groedel zuerst und 
wiederholt hervorgehoben hat, wird der normale Magen durch 400 g (nicht 
zu dicken) Brei gefiillt. Eine wesentlich starkere ,,Ausbuchtung einer einzelnen 
Stelle, z. B. des caudalen Poles, ist nicht vorhanden. Auch wenn man den 
normalen Magen mit einer doppelten Wismutmahlzeit fiillt, bleibt seine Form 
unverandert, seine einzelnen Teile nehmen nur in der Breite zu“. 

Groedel und Faulhaber weisen nun darauf hin, daB, wahrend manche 
Magen sich bis in die Pars cardiaca fiillen, der Inhalt in anderen Fallen sich 
im caudalen Teil ansammelt und ihn erweitert, die Pars media dagegen leer 
und collabiert bleibt. Groedel findet darin den Ausdruck der Herabsetzung 
des Muskeltonus, Holzknecht (1. c.) bestatigt diese Befunde, indem er sagt: 
»Entsprechende radiologische Bilder des Magens finden sich tatsachlich, 
u. zw. in der Mehrzahi solche, bei denen der Inhalt vollkommen den Raum aus- 
fullt wie in dickwandigen, mit Fliissigkeit gefiillten Gummischlauchen (man 
mtBte sie die normotonischen [Jonas] nennen), in der Minderzahl solche, bei 
denen der Inhalt sich bloB im caudalen Teil ansammelt, ohne den Magen voll- 
kommen zu fiillen, wie Wasser im frei aufgehangten Kondomgummischlauch 
— die atonischen Magen“. 

Nach Holzknecht ist die Herabsetzung des Muskeltonus noch durch 
andere radiologische Symptome gekennzeichnet — und zwar zunachst durch 
eine auffallend groBe Gasblase. ,,Wahrend beim normalen, nicht atonischen 
Magen die mit dem Essen mitgeschluckte Luft bald durch den reflektorischen 
Tonus der Muskulatur ausgestoBen wird, kann sich beim atonischen Magen 
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die Luft in gréBerer Menge ansammeln, erstens deshalb, weil der Magen nicht 
bis oben geiiillt ist und so ein gréBerer nicht entfalteter und gespannter Teil 
des Magens tibrig bleibt, zweitens weil dem Eintritt von Luft in den Magen 
durch die schlaffe Muskulatur weniger Widerstand geleistet wird, drittens weil 
der mangelnde Tonus die AusstoBung nicht beférdert“. 

Auch die von Schwarz und Kreuzjuchs entdeckte ,,SchluBcontraction“ 
scheint fir die Diagnose atonischer Magenzustande eine gewisse Bedeutung 
zu haben. So beschreibt Kaestle ein verspatetes oder mangelhaftes Eintreten 
derselben bei Atonie, und auch nach Holzknecht gehort dieselbe zu den toni- 
schen Insuffizienzerscheinungen; nach Hesse (1. c.) ist dieses System praktisch 
von untergeordnetem Wert. Hirter wahlt zur Bestimmung des Grades der 
Peristole eine Versuchsanordnung, die das Niveau der eingefiihrten Ingesten 
sichtbar macht, z. B. eine schwimmende Kapsel; nach ihm lassen sich die 
radiologischen Kriterien der Atonie dahin zusammenfassen: 

1. Entfaltungsvorgang: die ersten Bissen fallen wie in einen schlaffen 
Sack. 

2. Relativ niedriges Niveau der Ingesten nach Aufnahme der Kontrast- 
mahizeit. 

3. GroBe birnenférmige, sich verjiingende Magenblase. 

4. Nicht spastische Verjiingung der Mitte des absteigenden Magen- 
schenkels. 

5. Nur geringe Hoéhen-, dagegen hauptsachlich Transversal-Entfaltung 
des Magens durch weitere Zufuhr von Speisen. 

Aus meinen Ausfiihrungen ist zu entnehmen, daB die Ergebnisse der 
Rontgenuntersuchung bei atonischen Zustanden des Magens sehr beachtens- 
werte Momente zur Erganzung des klinischen Befundes geben kénnen; doch 
méchte ich auch hier wieder besonders hervorheben, da8B in der Deutung der- 
selben gréBte Vorsicht geboten ist, und daB vor allem aus dem Fehlen réntge- 
nologisch nachweisbarer Anomalien keineswegs auf ein normales Verhalten 
des Muskeltonus geschlossen werden darf. 

Von den anderen objektiven Symptomen, die wir bei der Atonie an- 
treffen kénnen, haben einige insofern einen gewissen Wert, als sie auf das Be- 
stehen einer Atonie hinweisen; welche Ursache derselben zu Grunde liegt, 1aBt 
sich aber aus diesen Befunden mit Sicherheit nicht entscheiden. So kann man 
bei ausgesprochenem Habitus atonicus wohl das Vorhandensein von Atonie 
annehmen, doch darf man daraufhin nicht ohne weiteres schlieBen, daB es sich 
einzig und aliein um die konstitutionelle Form der Atonie handelt; neben der 
Konstitutionsanomalie kénnen im gegebenen Falle noch andere Erkrankungen 
(Ulcus, Gastritis etc.) fiir die Ausbildung der Atonie in Frage kommen. Fehlen 
des Habitus atonicus schlieBt das Vorhandensein einer Atonie nicht aus; 
Herabsetzung des Tonus auf anderer als konstitutioneller Grundlage kommt 
auch bei kraftigem Ernahrungszustande vor. Allgemeine Visceralptose ver- 
lauft gewohnlich mit Atonie, und Atonie disponiert zur Gastroptose; doch 
spricht normale Lage des Magens nicht gegen peristolische Insuffizienz. 
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Der Nachweis von evacuatorischer Insuffizienz an sich berechtigt in 
keiner Weise zur Annahme einer Atonie; peristolische und evacuatorische In- 
suffizienz diirfen unter keinen Umstanden identifiziert werden. Die héchsten 
Grade der letzteren findet man gerade bei Hypertrophie der Magenmuskulatur, 
und ausgebildete Formen der ersteren kénnen vollstandig normale Entleerungs- 
verhaltnisse zeigen. ] 

Die Atonie macht sich gewdhnlich zuerst an dem muskelschwachen 
Magenfundus bemerkbar; das muskelstarke Antrum kann dabei, wie Stiller 
sagt, und wie ich ausfiihrlich besprochen habe, jedenfalls zunachst noch aus- 
reichende Peristaltik leisten und so allen berechtigten Anspriichen an die Ent- 
leerungstatigkeit des Magens gerecht werden. Allerdings ist das Gleichgewicht 
des atonischen Magens ein so labiles, daB die geringsten Schadigungen lokaler 
oder allgemeiner Natur geniigen, um voriibergehend oder dauernd die Aus- 
treibung der Speisen zu behindern. ,,Die reine oder peristolische Atonie ist 
fakultative Insuffizienz, sie schlagt auf geringe Anlasse in diese um.“ 
(Stiller.) Evacuatorische Insuffizienz, die infolge von Atonie auftreten kann, 
ist nach meinen Erfahrungen nie hochgradig. Retention im niichternen Magen 
habe ich bei der chronischen Form der. Atonie nie beobachtet; sie 
kommt wohl auch nur dann vor, wenn zu der Atonie eine akute 
Paralyse des Magens tritt. 

Der Befund der Sekretionsverhaltnisse hat fiir die Diagnose ,,Atonie“ 
keine Bedeutung und hangt lediglich ab von dem Charakter des Grundleidens ; 
doch sollen nach Untersuchungen von R. Kaufmann zwischen dem chemischen 
Befunde und atonischen Zustanden insofern gewisse Beziehungen bestehen, 
als héhere oder niedere Saurewerte pathogen werden und Beschwerden 
verursachen kénnen, wenn sie mit Atonien des Magens, selbst mit solchen 
geringen Grades, kombiniert vorkommen. 


Symptome. 

Entsprechend den zahlreichen Ursachen, die zu einer Atonie fiihren 
kénnen, sind die Krankheitserscheinungen, die mit diesem Befund verbunden 
sein kénnen, nach Art und Intensitaét durchaus verschieden. Oftmals besteht 
die Atonie vollstandig latent. Griinde, warum nicht jede Atonie Beschwerden 
verursacht, gibt es viele. Je maBiger Personen mit diesen Zust&nden leben; je 
mehr abnorme Garungen und Auftreibungen durch eine vorsichtige Auswahl 
der Speisen und Getranke vermieden werden, je vorteilhafter der Chemismus 
fiir die Verdauung der Speisen, je giinstiger die Lage des Magens und be- 
sonders des Pylorus, je besser die Innervation des Magens ist, je weniger 
psychische Erregungen an die betreffende Person herantreten, desto weniger 
witd sich die Atonie bemerkbar machen. Selbstverstandlich verdient 
aber auch diese latente Form der Atonie die volle Beachtung von Seiten 
des Arztes. 

Die peristolische Insuffizienz kann jeder Zeit aus diesem Stadium heraus- 
treten und manifeste Erscheinungen veranlassen. 
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Als ,,charakteristisch“ fiir die Magenatonie wird eine Reihe von Magen- 
symptomen angegeben: Magendruck, Gefithl von Vollsein, LuftaufstoBen, 
Ubelkeit, Erbrechen etc. Alle diese Klagen sind tatsachlich haufig vorhanden, 
sind aber nichts weniger als charakteristisch fiir diese Funktionsstérung. Wie 
oit fehlen diese Symptome vollstandig, wie oft ist nur das eine oder andere von 
ihnen vorhanden, wie viele andere funktionelle Veranderungen und Krank- 
heiten gibt es, die gleiche oder Ahnliche Symptome auslésen kénnen, wie oft 
sind die genannten Symptome gar nicht auf die Atonie, sondern auf das Grund- 
leiden zuriickzufithren, und wie hautig bestehen neben den genannten Krank- 
heitserscheinungen noch Stérungen des Allgemeinbefindens, Eingenommensein 
des Kopfes, Schwindelgefiihl etc. Man vergegenwartige sich immer, daB die 
Atonie doch nur ein Symptom, eine einfache Funktionsstérung und keine eigene 
Erkrankung ist. 

Ein bestimmtes Krankheitsbild kommt diesem Symptom nicht zu. 
Atonische Zustande, die durch konstitutionelle Erkrankungen hervorgerufen 
werden, werden sich anders auBern und verlangen andere therapeutische 
MaBnahmen als die gleichen Stérungen, die im Anschlu8 an ein Ulcus oder 
nach groben Diatfehlern auftreten. Das Symptom der peristolischen Insuffi- 
zienz tritt meist in den Hintergrund gegentiber den iibrigen Symptomen der 
Grundkrankheit, und auch die Behandlung der Funktionsstérung wird durch 
das Grundleiden bestimmt. 

Die Besprechung dieser und aller anderen Funktionsstérungen in selbst- 
standigen Kapiteln ist nur berechtigt vom Standpunkte der funktionellen 
Diagnostik; fiir den Arzt bildet gewéhnlich der Nachweis der Funktions- 
storung den Ausgangspunkt der diagnostischen Uberlegung; er muf wissen, 
welche Ursachen dem erhobenen Befunde zu Grunde liegen kénnen und mu8 
es lernen zu entscheiden, welche spezielle Krankheit im gegebenen Fall die 
betreffende Funktionsstérung hervorgerufen hat. 

Mit Riicksicht auf den Nachweis einer Atonie wird der Arzt diesen Auf- 
gaben am ehesten gerecht werden, wenn er nach der Feststellung des Befundes 
die besprochenen verschiedenen Entstehungsméglichkeiten dieser Funktions- 
storung in Frage zieht; zur genauen Prdazisierung der Diagnose, welche 
Grundkrankheit im vorliegenden Fall die Atonie veranlaBt hat, ist eine weitere 
allgemeine Untersuchung notwendig. Nur durch auBerste Sorgfalt bei 
Vornahme derselben wird man sich vor folgeschweren Fehldiagnosen schitzen 
kénnen. Oft genug verbergen sich hinter der scheinbar unschuldigen Atonie 
des Magens ein ernster Lungenspitzenkatarrh, ein verhangnisvolles Ulcus 


u. S. W. 
2. Verzégerte Entleerung — evacuatorische Insuffizienz. 
Die evacuatorische Insuffizienz entwickelt sich in der Regel allmahlich 
und zeigt gewohnlich einen ch ronischen Verlauf; doch gibt es auch Falle, 
wo dieselbe ganz akut entsteht. Wir unterscheiden deswegen zweckmabig 
eine akute evacuatorische Insuffizienz von einer chronischen. 
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A. Akute evacuatorische Insuffizienz. 

Die akute evacuatorische Insuffizienz kann sowohl einen bis 
dahin gesunden wie einen chronisch kranken, bzw. weniger widerstandsfahigen 
Magen betreffen. 

Die geringere Widerstandskraft des Magens wird in diesen Fallen bedingt 
durch eine schon vor dem akuten Einsetzen der Attacke vorhandene peri- 
stolische Insuffizienz. Durch die sogleich zu besprechenden 
Schadlichkeiten kommt es zu einer Steigerung der letzteren, die dann in der 
Regel begleitet wird von einer akuten evacuatorischen Insuffizienz. Akute 
peristolische und akute evacuatorische Insuffizienz sind in 
diesen Fallen, wie ich schon frither bemerkt habe, untrennbar miteinander 
verbunden. 

Zustande dieser Art sind friiher unter dem Namen: akute Magen- 
ektasie (Bamberger, Brinton, Hanau), akute Magenlahmung 
(v. Herff), akute Magenatonie (Schlesinger), hochsitzender 
Ileus (Rokitansky), DuodenalverschluB8B (Rokitansky, Heschl), 
mesenteriale Darmincarceration (Schnitzler), arterio- 
mesenterialer Ileus (P. Albrecht), gastromesenterialer 
DarmverschluB (Zade), akuter PylorusverschluB (Mikulicz 
und Kausch), Gastroplegie (Grundzech), lleus duodenalis 
(Eug. Albrecht) u. s. w. gefiihrt worden. 

Obwohl bereits Brinton das Krankheitsbild der akuten Dilatation ge- 
schildert und Rokitansky 1863 den arterio-meseraischen Verschlu8 beschrieben 
hat, hat man diesen Zustanden dezennienlang keine weitere Beachtung ge- 
schenkt und ihr Vorkommen mit skeptischen Augen angesehen. Erst seit Ende 
der 90er Jahre hat eine -Reihe hervorragender Autoren von neuem die Auf- 
merksamkeit auf diese und ahnliche Krankheitsbilder gelenkt. 

Aus den Mitteilungen dieser einwandfreien Beobachtungen und aus den 
vorliegenden Obduktionsbefunden geht mit Sicherheit hervor, daB vorher 
normale oder in ihrer motorischen Kraft wenig geschwachte Magen binnen 
24—48 Stunden die héchsten Grade evacuatorischer Insuffizienz zeigen und 
sich akut bis zur Symphyse ausdehnen kénnen. Steht diese Tatsache jetzt auch 
unabweislich fest, so ist die Kenntnis dieser Stérungen, wovon ich mich bei 
Konsultationen wiederholt zu tiberzeugen Gelegenheit hatte, auch heute noch 
nicht Allgemeingut der praktischen Arzte geworden, und doch ist es im 
héchsten Grade erwtinscht und notwendig, daB gerade diese iiber diesen 
praktisch eminent wichtigen Gegenstand genau orientiert sind. Denn wenn 
auch der Krankenhausarzt und besonders der Chirurg diese Zustande 6fters 
zu sehen bekommt als der Hausarzt, so fehlt es doch nicht an Fallen, in 
denen dieser zuerst vor die Beurteilung und Behandlung dieser Storungen 
gestellt wird; verfehlt er dabei die Diagnose, und leitet er nicht sofort die 
richtige Bebandhune ein, so kann er dadurch den Tod seines Patienten ver- 
schulden. Mit Recht sagt Miiller deswegen in bezug auf diese Krankheits- 
zustande: ,Hier ist die Diagnose alles, selbst die nur 
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richtig vermutete.“ Leider ist aber in den meisten Fallen die Diagnose 
eine falsche; von 60 Fallen war sie nur bei 13 richtig (Charles T. Martin cit. 
bei Urrutia). 

Den Grund, warum dieses Leiden der Allgemeinheit so lange verborgen 
blieb, méchte ich mit Payer, der zur Klarung der vorliegenden Fragen durch 
eine sehr griindliche Bearbeitung derselben wesentlich beigetragen hat, darin 
sehen, daB die Ansichten iiber die Atiologie sehr divergieren, und daB die Viel- 
seitigkeit der Namen, die man diesen Krankheitszustanden gegeben hat, den 
Praktiker eher verwirrt als aufgeklart haben. 

Die zum Teil oben aufgezahlten Namen sind vielleicht vom anatomisch- 
pathologischen Standpunkt aus gerechtfertigt, nicht aber von dem des 
Klinikers. 

Wichtig fiir das allgemeine Verstandnis ware vor allem eine Verstandigung 
uber die Pathogenese dieser Zustande; tatsachlich ist eine solche bis zum 
heutigen Tage noch nicht erzielt. Obwohl man gerade hieriiber in jiingster Zeit 
sehr fleiBig gearbeitet und vielfach diskutiert hat, gehen die Ansichten, wo- 
durch ein so plétzliches Versagen der motorischen Magenfunktion hervor- 
gerufen wird, auch jetzt noch auseinander. 

Gegentiber stehen sich zwei verschiedene Meinungen: Eine Reihe von 
Autoren nimmt eine plétzliche Verlegung des Duodenums 
als das ursachliche Moment an und glaubt, daB es infolge dieses sog. arterio- 
mesenterialen oder duodenojejunalen Verschlusses zu einer Magenerweiterung 
kame, faBt also letztere als sekundar, als Folge eines Kompressionsverschlusses 
des Duodenums auf. Der Mechanismus dieses arterio-mesenterialen Verschlusses 
griindet sich auf ein Herabsinken des Diinndarms in das kleine Becken und eine 
Abschniirung des Duodenums durch das mit den Vasa meseraica tiber dasselbe 
hinwegziehende, straff gespannte Mesenterium (Rokitansky, Kundrat, Schnitz- 
ler, Landau, Albrecht, P. Miiller u. a.). 

Im Gegensatz zu der Auffassung von der mechanischen Ent- 
stehung dieser schweren, akut einsetzenden evacuatorischen Insuffizienz 
machen andere Autoren (Stieda, v. Herff, Braun und Seidel u. a.) funk- 
tionelle Momente fiir das Zustandekommen dieser ernsten Stérungen 
verantwortlich. 

Bemerkenswert ist noch die Ansicht Kellings, der zur Aufklarung des 
Mechanismus der uns beschaftigenden Stérungen eingehende Untersuchungen 
an der Leiche vorgenommen hat. Kelling nimmt aufer einer funktionellen 
Stérung (d. h. Parese oder Paralyse des Magens) noch eine anatomische 
Anlage, z. B. einen Klappenverschlu8B an der Cardia als not- 
wendig an; fehlen diese anatomischen Voraussetzungen, so bleibt es bei den 
Symptomen der Magenparalyse resp. des hohen Diinndarmverschlusses. Diese 
Krankheitsbilder trennt Kelling von dem der akuten Dilatation, die nur dann 
diagnostiziert werden darf, wenn es sich um akute abnorme Ausdehnung des 
Magens handelt. Ubergangsfalle dieser verschiedenen Zustande gibt auch 


Kelling zu. 


784 L. Kuttner. 


Die Vertreter dieser beiden Auffassungen, von der mech anischen und 
der funktionellen Entstehungsméglichkeit, stiitzen sich zum Teil auf das 
Ergebnis experimenteller Untersuchungen, zum Teil auf klinische Erfahrungen 
und Sektionsbefunde. Besonders mit Riicksicht auf die pathologisch-anatomi- 
schen Belege muB man annehmen, daB tatsachlich zwei Méglichkeiten, 1. pri- 
mare akute Pylorus- und Duodenalverlegungen und 2. rein funktionelle Mo- 
mente (Stérungen der Mageninnervation und Schadigungen der Muskulatur), 
fiir die Entstehung dieser akuten Entleerungsbehinderung des Magens verant- 
wortlich zu machen sind. Meiner Ansicht nach mu8 man diesen beiden verschie- 
denen Entstehungsméglichkeiten auch in der Bezeichnung der Krankheitszu- 
stinde Rechnung tragen; das tut man am zweckmaBigsten, wenn man in dem 
einen Fall ganz allgemein von einem hochsitzenden Darmver- 
schluB, bzw. von einem Verschlu8& am Duodenum (Duodenalileus) 
und in dem anderen Fall von einer Pareseoder ParalysedesMagens 
(Gastroplegie — Grundzach) spricht. 

Die Bezeichnung ,,Magenatonie“ zur Charakterisierung dieser auf Parese 
oder Paralyse des Magens zuriickzufiihrenden Prozesse halte ich fiir unzweck- 
maBig, und ebenso méchte ich raten, auch bei diesen akuten Zustanden den 
Ausdruck ,,Ektasie“ oder ,,Dilatation‘’ zu umgehen. Nach meinen eigenen Be- 
obachtungen gehért die GréBenzunahme des Magens durchaus nicht zu den 
unausbleiblichen Symptomen dieser Zustande; ich habe schwere Falle von 
Gastroplegie gesehen, in denen der Magen bei sehr reichlicher Anfiillung wohl 
stark gedehnt, aber nach der Entleerung seines Inhalts nicht erweitert war. 
Falls nicht bestimmte Anhaltspunkte fiir das Bestehen eines Duodenalver- 
schlusses sprechen, wird man immer zunachst funktionelle Stérungen an- 
nehmen miissen; denn nach meiner Erfahrung spielen letztere, wie auch Braun 
und Seidel und jetzt wohl die tiberwiegende Mehrzahl der Beobachter angeben, 
die Hauptrolle in der Atiologie dieser Krankheitsbilder. Auch in bezug auf 
alle weiteren Punkte stimmen die Ausfiithrungen dieser Autoren mit meinen 
eigenen Beobachtungen und mit meiner Auffassung iiber diesen Gegenstand 
vielfach iiberein; ich gebe deswegen die Ergebnisse, zu denen Braun und 
Seidel auf Grund ihrer klinischen Erfahrungen und ihrer eingehenden experi- 
mentellen Untersuchungen gekommen sind, hier wieder. 


1. Die akute ,,Magenerweiterung“ ist ein Ausdruck und Folgezustand 
der akuten Mageninsuffizienz. 

2. Die akute ,,motorische Insuffizienz‘‘ kann ebensowohl einen bis dahin 
gesunden wie einen chronisch kranken, bzw. geschwachten oder weniger wider- 
standsfahigen Magen betreffen. 

3. Sie kann als selbstandige Erkrankung und als Komplikation anderer 
Erkrankungen auftreten. 

4; Die akute ,,motorische Insuffizienz“ eines bis dahin gesunden Magens 


ist in der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle rein funktioneller, nicht mechani- 
scher Natur. 
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5. Es kommen hier Stérungen der Mageninnervation (zentrale, periphere 
und reflektorische) und Schadigungen der Muskulatur selbst in Betracht. 

6. Mit der Annahme von Innervationsstérungen sind fast alle chirurgi- 
schen Formen der akuten ,,Dilatation“ zu erklaren, insbesondere die nach 
Narkosen, Laparotomien, Bauch- und anderen Traumen, Riickenmarkslasionen 
beobachteten, weiter die bei Peritonitiden, retroperitonealen Eingriffen und 
Erkrankungen, schlieBlich die nach Infektions-, konstitutionellen und ander- 
weitigen Krankheiten vorkommenden. 

7. Eine direkte Schadigung der Muskelfasern ist durch mechanische, ent- 
ziindliche oder toxische Lasion derselben méglich (infolge primarer Schwache, 
Uberdehnung, mechanischer Lasionen bei Magenoperationen, Peritonitis, 
durch Chloroform, Bakterientoxine, Garungsvorgange etc.). Grdbere histo- 
logische Veranderungen, die in diesem Sinne zu verwerten waren, sind bisher 
nicht nachgewiesen. 

8. Durch Aufstauung der eingefiihrten Massen, Zersetzungsvorgange 
oder abnorm gesteigerte Sekretion tritt Uberfillung bzw. Auftreibung des 
motorisch insuffizienten Magens ein; damit entsteht die akute ,,Dilatation“. Je 
schwerer die ,,motorische Insuffizienz“ (Magenatonie, Parese, Lahmung), um 
so geringer braucht der auslésende Diatfehler oder die Zersetzung des In- 
halts zu sein. 

9. Die akute ,,motorische Insuffizienz“ und ,,Dilatation“ kann aber auch 
ohne Vorhandensein eines disponierenden Moments bei gesundem Magen und 
intakter Innervation desselben durch briiske Diatfehler oder abnorme Zer- 
setzungen der eingefiithrten Massen bedingt werden. Auch hier sind auBer dem 
mechanischen Moment der Uberdehnung toxische bzw. reflektorische Momente 
zu beachten. 

10. Bei den auf dem Boden der chronischen ,,Dilatation“ entstehenden 
akuten Dilatationen spielen mechanische Momente die wesentliche kausale Rolle. 
Indessen kann auch hier das Eingreifen funktioneller, namentlich nervdéser 
Stérungen nicht von der Hand gewiesen werden. 

11. Primare akute Pylorus- oder Duodenalverlegungen sind selten und 
nur dann anzunehmen, wenn wirklich grobe, greifbare anatomische oder 
mechanische Momente (Stenose, Torsion, pathologische Strange, Kompres- 
sion etc.) vorhanden sind. 

12. Den arterio-mesenterialen Verschlu8 kénnen wir ebensowenig wie 
Kompression und Abknickung des Duodenums bei stark ,,dilatiertem“ Magen 
ohne Vorhandensein solcher Momente als Ursache der akuten ,,Magen- 
dilatation“ ansehen; vielmehr halten wir derartige Befunde flr eine hautig 
unwesentliche Folge der primaren funktionellen Magendilatation. 

13. Die Annahme eines Klappenverschlusses an der Cardia ist bisher 
nicht erwiesen und die Annahme einer solchen Vorbedingung fiir die akute 
»Magendilatation“ nicht notwendig. 

Inhaltlich méchte ich mich mit den Ausfiihrungen von Braun und Seidel, 
wie gesagt, im ganzen und grofen einverstanden erklaren; nur die Bezeich- 
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nungen ,,akute Magenerweiterung“ und akute ,motorische Insuffizienz“ mochte 
ich gestrichen haben. 

Ich habe bereits oben auf die Unzweckmafigkeit der Bezeichnung ,,akute 
Magenektasie“ hingewiesen, und Braun und Seidel machen selbst darauf aut- 
merksam, daB Narkose und operative Eingriffe — zwei sehr wesentliche 
Momente in der Atiologie dieser Zustande — zunachst nicht die Dilatation 
selbst, sondern nur die ,,motorische Insuffizienz“ bedingen; damit erst wird 
die Disposition zur ,,Dilatation“ gegeben. Anderseits hebt Payer ausdriick- 
lich hervor, daB der primare arterio-mesenteriale Ileus durchaus nicht immer 
zu einer sekundaren ,,Magenektasie“ fiihrt, daB vielmehr in der Mehrzahl 
dieser Falle der Tod eintritt, bevor eine maximale Dilatation zustande kommt. 

Diese Beobachtungen miissen uns veranlassen, auch bei diesen akuten 
Zustanden den Ausdruck ,,Magendilatation“ und ,,-ektasie‘ aus der Nomen- 
kKlatur auszuschalten; dasselbe gilt von der Bezeichnung ,,motorische Insuffi- 
zienz. Wie kénnen wir von einer solchen sprechen bei den akuten Pylorus- und 
Duodenalverlagerungen, bei denen der Magen lebhafte Anstrengung macht, 
das Hindernis zu iiberwinden, wofiir gesteigerte Peristaltik und Antiperistaltik 
charakteristische Symptome sind! 

Viel unverbindlicher ist es, auch hier von einer evacuatorischen 
Insuffizienz auszugehen und die GréBenzunahme als Nebensymptom 
zu beachten, nicht aber als maBgebend fiir die Diagnose in der Bezeichnung 
des Krankheitsbildes zum Ausdruck zu bringen. 

Die akuteevacuatorische Insuffizienz ist ebenso wie die 
chronische nur als Symptom aufzufassen und kann nie als selbstandige Krank- 
heit auftreten. . 

Akute evacuatorische Insuffizienz beobachten wir: 

I. Infolge von akuter Parese bzw. Paralyse des Magens (Gastroplegie), 

II. infolge von akuter Pylorus- oder Duodenalverlegung, 

III. infolge von akuter Magenparese oder Paralyse mit sekundar hinzu- 
tretendem DuodenalverschluB. 


I. Die akute Parese bzw. Paralyse des Magens (Gastroplegie). 

Die akute Magenparese bzw. -paralyse kann nach den bisher vorliegenden 
Beobachtungen entstehen: 

1. nach groben Diatfehlern. Hierher zu rechnen sind die Falle 
von A. Frankel, Boas, Heine, Kérte, L. Kuttner wu. a. 

Auf diese Weise kann es zu schweren Zustainden von akuter Magenparese 
kommen, einmal durch GenuB verdorbener Speisen, zweitens durch quantitative 
Uberladungen des Magens mit an und fiir sich einwandfreier Nahrung. Im 
ersten Fall haben wir mit einer direkten Giftwirkung zu rechnen, die*auch 
den Innervationsapparat schadigen kann (Braun und Seidel); im letzten 
Fall kommt es durch die Uberfiillung des Magens zu einer starken Uber- 
‘dehnung desselben und eventuell infolge der Uberstauung zu Garungs- 
Prozessen, die ihrerseits wieder evacuatorische Insuffizienz hervorrufen und 
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beférdern kénnen (Naunyn). Im allgemeinen diirften die Uberlastung und 
Uberdehnung des Magens — auch ohne daB es zur Garung kommt — 
schon geniigen, um das Krankheitsbild der akuten Magenparese hervor- 
zuruien. Ob sich Garungen dabei entwickeln, hangt von der Verweildauer der 
Speisen im Magen und der Garungsfahigkeit derselben ab; bringt man groBe 
Mengen stark garungsfahiger Substanzen in den Magen, z. B. — wie Ehret in 
einem Selbstversuch es tat — Bier mit zahlreichen wilden Hefen und Erdbeer- 
konfitiiren, so werden naturgema8 giinstige Bedingungen fiir eine Garung, 
Uberstauung und evacuatorische Insuffizienz gegeben sein. 

2, nach schweren Infektionskrankheiten (Typhus, 
Scharlach, Cholera, Pneumonie etc.). Uber solche Falle berichten Brinton, 
Albu (nach Scharlach), Hood (nach Pneumonie), Bdéumler (nach Typhus), 
Wicherts, zit. bei Braun und Seidel, M.H. Fussel u. a. Ich selbst habe hierher 
gehorige Falle einmal im Stadium der Rekonvaleszenz nach Typhus 
und einmal im Anschlu8 an eine Pneumonie  beobachtet. Be- 
giinstigt wird nach meinen Beobachtungen das Auftreten der akuten Magen- 
parese nach schweren Infektionskrankheiten durch Diatfehler, die bei der be- 
kannten Eflust und dem starken Hungergefithl in der Rekonvaleszenz nach 
diesen fieberhaften Erkrankungen leicht erklarlich sind. Méeistens tritt die 
Stérung ganz ploétzlich mitten in der Rekonvaleszenz ein; als Entstehungs- 
ursache ist eine durch Toxine bedingte Innervationsst6rung anzunehmen. 

Franzésische Autoren, L. Cheinisse, Lardennois und ebenso Mathieu 
(zit. bei Urrutia [1.c.]) schreiben der Arophagie und Sialoarophagie beim 
Zustandekommen dieser Stérungen noch eine gewisse Bedeutung zu; ich halte 
diese Momente fiir belanglos. 

3. bei Peritonitis. Die hierbei entstehende Magenparese ist nur 
Teilerscheinung des allgemeinen Magendarmmeteorismus und gehért des- 
wegen streng genommen nicht hierher. Nach Braun und Seidel konnen die bei 
Peritonitis auftretenden Magenerscheinungen das Krankheitsbild so be- 
herrschen, daB durch dieselben das Leben mehr bedroht wird als durch die 
veranlassende Peritonitis. ,,Wird hier“, sagen die genannten Autoren, ,,der 
Auftreibung methodisch entgegengearbeitet, so kann manchem Kranken das 
Leben gerettet werden, der bei Verkennung des Bildes, z.B. unter der An- 
nahme einer kompletten Darmparese, einfach an seinem Meteorismus zu 
Grunde gegangen ware“. 

Akute schwere Magenparesen bei Blinddarmentziindungen und nament- 
lich bei chronischen Eiterungen an den Ovarien beschreibt Bennet; hierbei 

soll die Magenerkrankung reflektorisch ausgelést werden. 

A nach schwerenchronischen, konsumierenden Er- 
krankungen (Tuberkulose, Lues, Carcinom, Nephritis etc.) ; hierher gehorige 
Beobachtungen finden sich bei Schulz, Brown, A.Frdnkel (1.c.), Kelynack u.a. 

5. nach heftigen Gemitsbewegungen; die Bedeutung 
nervoser Einfliisse fiir die Entstehung einer Magenparese betonen besonders 
Brinton, Riegel, Braun und Seidel. 
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Die Anschauung der letzteren, daB eine EinbuBe an funktioneller Energie 
durch die Schadigung des Nervensystems in der Atiologie der funktionellen 
Magenparese eine Rolle spiele, halte ich fiir durchaus berechtigt; ich habe 
auf die nervésen Einfliisse, auf die Entstehung dieser Zustande bereits im 
Jahre 1898 in meinem zusammen mit Lindner herausgegebenen Buche Uber 
die Chirurgie des Magens“ hingewiesen. Fir die Beteiligung des Nerven- 
systems beim Zustandekommen der akuten Magenparese spricht auBer anderen 
Momenten auch die Beobachtung, daB® die letztere im Anschlu8 an Gemiuts- 
bewegungen und nach Traumen auftreten kann. 

6. nach Traumen. Hierbei handelt es sich entweder um direkte 
Lasionen oder um reflektorisch bedingte Stérungen. So beobachtete Appel 
einen Fall dieser Art nach einer Bauchquetschung, Box und Wallace einen 
solchen nach einem Sto® gegen das Epigastrium; dabei wurden Verletzungen 
des Magens selbst nicht gefunden. Aber nicht nur Traumen, die den Bauch 
betreffen, sondern auch solche, die auf andere K6rperteile einwirken, kénnen 
akute Magenparese zur Folge haben. Knoll beobachtete eine solche einige 
Tage nach einem Huischlag gegen die linke untere Thoraxpartie; in den 
Fallen Rosenheims handelte es sich einmal um einen StoB vor den Magen, 
ein anderesmal um einen Sturz auf den Kopf und Schulter. 

7. bei Erkrankungendes Rtickenmarks. Kausch sah hoch- | 
gradige Storungen dieser Art in zwei Fallen von Querschnittslasion des 
Riickenmarks. 

8. nach Anlegen eines Gipskorsetts wegen Skoliose. 
Hierher gehérige Falle beschreiben Perry und Shaw (zit. nach Kelling [1.c.]), 
Kelling und Alexander. 

In dem Falle von Perry und Shaw wurde das Korsett direkt nach der 
Mahlzeit angelegt, 68 Stunden spater erfolgte der Tod; die Sektion ergab 
»akute Magendilatation“. Die Beobachtung von Kelling betrifft ein 16/.- 
jahriges Madchen; bei demselben traten am 3. Tage nach der Anlegung des 
Korsetts sehr lebhafte Stérungen ein, die 3'/, Tage anhielten, aber dann in 
Besserung ubergingen. Als pradisponierend fiir die Entstehung der akuten | 
Parese nimmt Kelling die in diesem Falle von ihm konstatierte Vertikalstellung I 
des Magens an. 

Wie ein Fall von Kirsch beweist, scheint die Kyphoskoliose allein schon | 
das Auftreten einer akuten Magenparese zu begiinstigen; hier war kein Korsett | 
angelegt worden, vielmehr léste ein Diatfehler — der Patient hatte Brotsuppe | 
mit WeiBbier zu sich genommen — die Beschwerden aus. 1 

9.im AnschluB an Narkosen, und zwar nicht nur nach Chloro- | 
form-, sondern auch nach Athernarkosen (2 Falle von Braun und Seidel). | 
Besonders eingehende Untersuchungen iiber den Zusammenhang von -Narkose 
und Magenlahmung stammen von A. Payer (l.c.) her. Fast bei allen Pa- | 
tienten konnte Verfasser unmittelbar nach dem Ausklingen des narkotischen | 
Schlafes eine deutliche Atonie des Magens konstatieren; nicht selten reichte 
die untere Magengrenze bis zum Nabel und noch tiefer hinab; der Grad der 
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Magenparese war unabhangig vom Alter. Diese Magenparesen zeigen im 
allgemeinen einen sehr gutartigen Charakter und bilden sich meistens in 
12—24 Stunden zuriick. Der kritische Zeitpunkt fiir die Magenparese ist der 
3. bis 5. Tag, an welchem gewohnlich mit der kompakteren Nahrung be- 
gonnen wird. Diatfehler beeinflussen die Parese in sehr ungiinstigem Sinne; 
besonders stark reagieren Kinder auf solche. Als ein besonderes Begleit- 
symptom der Parese bei der postnarkotischen Magenlahmung fithrt Payer 
den Magensaftflu8 an. Nach seinen Beobachtungen erzeugt die Narkose einen 
mehr oder weniger in Erscheinung tretenden Grad von Magenparese. ,,Diese 
und die Gastrorrhée gehen Hand in Hand, und es kommt nur auf die Starke 
der beiden an, ob in der Riickenlage eine akute Dilatation angebahnt wird; 
hierbei bilden die Magenparesen und der Magensaftflu8 die beiden Kom- 
ponenten, die sich gegenseitig verstarken und so den Circulus vitiosus ein- 
lenken.“ 

10.nach Gebrauch von Veronal. Einen solchen Fall hat Neck 
beschrieben; in demselben diirften Schadigungen der Magenmuskulatur und 
der Nervenendigungen infolge der Giftwirkung als auslésende Momente an- 
zunehmen sein. 

Menach operativen Eingriffen.in der Bauchhohle. 
Braun und Seidel unterscheiden hier die in den entfernteren Teilen der Bauch- 
hohle und die in der Nahe des Magens oder am Magen selbst ausgefiihrten 
Operationen. Wie weit bei diesen langdauernden chirurgischen Eingriffen die 
Paralyse des Magens durch die Operation als solche und wie weit durch die 
Allgemeinnarkose bedingt wird, wird sich im Einzelfall nicht immer mit 
Sicherheit entscheiden lassen. VerhaltnismaBig haufig wird akute evacua- 
torische Insuffizienz oder akute Steigerung dieser chronischen Funktions- 
stérung beobachtet (cf. Borchardt, Stieda) nach Operationen am Magen selbst 
(Gastrostomie, Gastroenterostomie, Resektion und Pyloroplastik). Braun und 
Seidel halten die direkten oder reflektorischen Schadigungen der Magen- 
motilitat nach diesen Operationen fiir eine weit haufigere Folge derartiger 
Operationen als den sog. durch mechanische Momente erklarten Circulus 
vitiosus. Derselben Auffassung begegnen wir bei Delbel, Hartmann und 
Tujjier (zit. bei Payer); auch diese Autoren sind der Ansicht, daB viele Falle 
von sog. Circulus vitiosus nach Operationen am Magen selbst als akute 
Paralysen desselben zu deuten sind. Aber auch nach Operationen am Gallen- 
system und bei Frauen nach chirurgischen Eingriffen an den Unterleibs- 
organen sind 6fters hierher gehérige Krankheitsbilder beobachtet worden. So 
handelte es sich in dem Fall von Landau um eine hysteromyectomierte Frau, 
in dem von A. Schlesinger um eine Patientin, die wegen Retroflexio uteri 
vaginofixiert worden war; so berichtete Hellendal iiber zwei geheilte Falle nach 
Laparotomie wegen gynaekologischer Operationen etc. 

Aber nicht nur bei Eingriffen wegen gynaekologischer Erkrankungen, 
auch im Anschlu8 an Entbindungen und an das Wochenbett kommen schwere 


akute Stérungen der Magenmotilitat zur Beobachtung. Erst in jiingster Zeit 
ie 
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lenkte Dahlmann die Aufmerksamkeit von neuem auf diesen Gegenstand, 
indem er in der Gesellschaft der Charitéarzte in Berlin iiber einen auf der 
Klinik von Franz beobachteten hierher gehérigen Fall referierte, der eine 
31jahrige Erstgebarende betraf, die von ihrem toten Kinde durch Perforation 
entbunden worden war; ca. 1*/,—2 Tage nachher traten die heftigsten Magen- 
erscheinungen auf. Im Anschlu8 an diesen Fall berichtete Gottschalk tuber eine 
ahnliche Beobachtung, die auf einen im Wochenbett aufgetretenen Ileus infolge 
retrovertierter Lage des puerperalen Uterus zuriickzufithren war. Besondere 
Beachtung verdienen an dieser Stelle auch die Mitteilungen von Audebert, der 
bereits im Jahre 1907 und noch einmal im Jahre 1912 Falle dieser akuten 
schweren Motilitatsstérung bei Wéchnerinnen publiziert hat (Dahlmann). 

Ich selbst habe erst vor kurzem einen analogen Fall auf der Abteilung 
des Herrn Kollegen Koblanck zu beobachten Gelegenheit gehabt. Ich wurde 
gebeten, mir eine Patientin anzusehen, die an heftigem, unstillbarem Erbrechen 
litt, das zum Teil groBe Mengen dunkel gefarbten Bluts enthielt. Ich fand 
die Patientin, die vorher stets magengesund gewesen war, in einem sehr 
geschwachten Zustand; die Oberbauchgegend war aufgetrieben, die Konturen 
des Magens sichtbar, die groBe Curvatur lag einen Querfinger unterhalb des 
Nabels. Bei ausschlieBlicher Rectalernahrung und unter Ausspiilungen des 
Magens — ohne Lageveranderung — besserte sich das Befinden der Patientin 
sehr schnell. Die Funktionspriifung des Magens nach Ablauf der akuten 
Stérungen ergab ein vollstandig normales Verhalten in bezug auf Sekretion 
und Motilitat. 

Nur in einem Teil der Falle von postoperativen akuten Motilitatsstérungen 
diirfte die Ursache fiir diese schweren Zustande in einer Parese bzw. Paralyse 
des Magens, die ihrerseits wieder durch schwere Schadigungen der Magen- 
innervation bedingt sind, zu suchen sein. In anderen Fallen mu8& man damit 
rechnen, wie die Mitteilung von Gottschalk und weitere in der Literatur 
bekannte ahnliche Beobachtungen beweisen, daB sowohl nach Operationen an 


den Unterleibsorganen der Frauen als auch nach Eingriffen in der Nachbar- | 


schaft des Magens (am Gallensystem) und am Magen selbst mechanisch- 
entziindliche Momente (Kompression durch retrovertierten Uterus, plotzliche | 
Verlegung des Pylorus bzw. des Duodenums durch Kompression, Torsion, | 
Abknickung, durch Druck von Tampons, durch lokale Peritonitis etc.) zu einem ! 
direkt obturierenden [Ileus fithren kénnen. 
Diese akuten postoperativen Motilitatsstérungen werden also sowohl in — 
der Gruppe der durch Magenparese bzw. Paralyse bedingten Krankheits- | 
bilder als auch bei den durch Verlegungen des Pylorus bzw. des Duodenum | 
bedingten Ileusfallen zu beriicksichtigen sein. 

> 

Il. Verlegungen des Pylorus und des Duodenum. 
Abgesehen von den im Anschlu8 an Operationen akut entstehenden Ver- 
legungen des Pylorus und des Duodenum kénnen diese Zustande natiirlich auch 
durch mannigfache andere Ursachen zustande kommen, z. B. durch in das 
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Duodenum perforierte Gallensteine, durch Adhdsionen, die von einer Peri- 
cholecystitis oder Appendicitis etc. herriithren, durch Faltenbildung im 
Duodenum, durch Kompression infolge eines Pankreascarcinoms oder eines 
Aortenaneurysmas, angeblich auch infolge von Leersein des Diinndarms, wo- 
durch derselbe leichter ins Becken hinabsinken und den atonischen Magen nach 
sich ziehen kann u. a. m. 


III]. Falle von akuter Magenparese bzw. -paralyse, die sekun- 
dar zu einem DuodenalverschluB fiihren. 


In einer dritten Gruppe von Fallen waren schlieBlich alle die akuten 
schweren Motilitatsstorungen zu betrachten, bei denen durch eine der an- 
gefiihrten Ursachen eine akute Magenlahmnug entsteht, zu der dann sekundar 
durch Rotation des Magens, durch Zerrung, Abknickung etc. ein Duodenal- 
verschlu8 tritt. 

Es ist klar, daB die Schadlichkeiten, die wir in Gruppe I als auslésende 
Momente fiir die Entstehung einer akuten Magenparese kennen gelernt haben, 
um so eher das Auitreten der ernsten Motilitatsstérungen beférdern werden, 
je mehr sie eine besonders zu dieser Erkrankung disponierte Person betreffen. 

Mit Riicksicht auf die interessante Tatsache, da8 mehrere, durch langere 
Intervalle getrennte Attacken von Magenlahmung, namentlich im AnschluB 
an wiederholte Narkosen und Operationen, bei einer und derselben Person be- 
obachtet worden sind, nimmt Payer fiir die Entwicklung einer Magenlahmung 
eine individuelle Pradisposition an. Dieselbe diirite auf eine 
allgemeine K6érperschwache und auf eine Veranlagung zu nervésen Erkran- 
kungen zuriickzufiihren sein. 

Ebenso wie ein atonischer Magen der Erkrankung an akuter Magen- 
parese eher ausgesetzt ist als ein kraitiges Organ mit normalem Tonus, diirfte 
auch die Hypersecretio hydrochlorica, die Payer als Begleiterscheinung der 
postnarkotischen Magenlahmung ansieht, eine gewisse Disposition zur Ent- 
stehung einer Magenparese geben. Damit sei natiirlich nicht gesagt, daR die 
Hypersecretio hydrochlorica unbedingt zum Krankheitsbilde der Magen- 
lahmung gehort; es gibt genug Falle von akuter Magenparalyse, bei denen 
die Hypersekretion vollstandig fehlt. 

Eine besondere Pradisposition zu akuten Motilitatsstérungen bieten nach 
der Auffassung verschiedener Autoren auch die Enteroptose und besonders die 
Gastroptose. Mir scheint dieses Moment nicht nur fiir das Zustandekommen 
der einfachen akuten Paralyse des Magens, sondern auch fiir die mit Ver- 
legung des Pylorus und des Duodenum komplizierten Falle in Frage zu 
kommen. 

DaB das Auftreten bzw. das Hinzutreten eines Duodenalverschlusses zur 
Magenparese durch Lageveranderungen des Magens, durch relativ tiefe Lage- 
rung des Pylorus, durch Anomalien des Mesenteriums, durch starke lumbale 
Lordose etc. beférdert werden kann, bedarf erst keiner weiteren Erklarung. 
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Der vielfach verbreiteten Auffassung, daB eine chronische ,,Magen- 
erweiterung eine besondere Veranlassung zur Entwicklung akuter Magen- 
jahmung geben soll, scheinen mir insofern diagnostische Irrtiimer zu Grunde 
zu liegen, als es sich in der Mehrzahl der Falle von akuter Magenparalyse, 
fiir die man einen solchen Werdegang angenommen hat, iiberhaupt nicht um 
echte ,,Magenerweiterung“, sondern um einen Tiefstand des Magens ge- 
handelt haben diirfte, wobei die GréBenausdehnung des Organs besonders 
auffallend erschien. 

DaB zu den auf chronischer Pylorusstenose beruhenden Motilitats- 
stérungen akute Steigerungen der evacuatorischen Insuffizienz hinzutreten 
kénnen, ist erklarlich und diirfte im wesentlichen wohl auf eine Steigerung der 
mechanischen Schwierigkeiten — Zunahme der entziindlichen Schwellung bei 
bestehender Ulcus- oder Carcinomstenose, Abknickung durch Adhdsionen oder 
Zerrung etc. oder auch auf ein akutes Versagen der Magenmuskulatur infolge 
von Uberdehnung oder Innervationsstérungen (Braun und Seidel), durch ge- 
steigerte Garung etc. — zuriickzufihren sein. 


Krankheitsbild und Verlauf. 


Die Krankheitserscheinungen, durch die sich die hier beschriebenen 
Affektionen bemerkbar machen, miissen und werden verschieden sein je nach 
der Ursache, die zu der vorliegenden Erkrankung gefihrt hat, je nach dem 
Grade derselben und je nach dem Stadium, in dem dieselbe zur Beobachtung 
kommt. 

Im allgemeinen wird der erfahrene Arzt, der diese Zustande Gfters be- 
obachtet hat, dadurch, daB er die ersten Erscheinungen derselben, ich 
mochte sagen, ihre Vorboten, schon zu erkennen und gleich im Beginn des 
Leidens sachgemaB zu behandeln imstande ist, verhaltnismaBig haufiger 
die leichteren Formen dieser Krankheitsbilder zu sehen bekommen als der 


unerfahrene Arzt, der den Ernst der Situation anfangs unterschatzt und | 


die Stérungen bis zur vollen Hohe sich entwickeln 1aBt; doch bleiben immer 
noch genug Falle iibrig, die gleich so ernst und so schwer einsetzen, daB auch 


der erfahrenste Kenner dieser Zustande kaum oder iiberhaupt nicht Herr der | 


Situation zu werden vermag. 


Bei den leichteren Formen macht sich die Erkrankung haufig nur in einer | 
lokalen Auftreibung des Magens, die je nach Lage und Form des Organs | 
verschieden ist, bemerkbar; dementsprechend klagen die Patienten nur iiber | 


Gefiihl von Vollsein, Druck in der Magengegend, voriibergehendes AufstoBen. 
Erbrechen und Stérungen von seiten des Allgemeinbefindens kénnen dabei voll- 
standig fehlen. 

Infolge der geringen subjektiven Beschwerden wird dieses Staditim der 
Erkrankung oft tibersehen, und doch ist es dringend erforderlich, namentlich 
nach Operationen, auf diese Symptome zu achten. Die haufig schon durch 
Inspektion, sonst durch Perkussion und Palpation leicht nachweisbare Auf- 


treibung des Magens gibt in solchen Fallen eine Indikation zur Einfihrung | 
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des Magenschlauchs zwecks Ausheberung des Mageninhalts oder zwecks 
Magenspilung. Hierbei werden haufig unerwartet groBe Mengen von Fliissig- 
keit oder Speiseresten entleert, nach deren Entfernung die Auitreibung 
schwindet und Erleichterung eintritt. VersAumt man in diesem Stadium die 
Magenspilung, so kann sich das Leiden weiter entwickeln, doch ist das 
durchaus nicht immer der Fall; bei den leichteren Formen der Erkrankung 
bleibt es haufig bei den oben angegebenen geringen Beschwerden, die ver- 
haltnismaBig schnell in Heilung iibergehen. 

Diesen leichten Fallen gegeniiber stehen die schweren Typen. Diese be- 
treffen entweder die vorgeschrittenen Stadien der sich selbst itberlassenen 
leichteren Formen oder die von vornherein unter den ernstesten Symptomen 
haufig ganz unvermutet in Erscheinung tretenden Affektionen. 

Die bei diesen schweren Formen auftretenden subjektiven Beschwerden 
auBern sich in qualendem AufstoBen, starkem Durst, Ubelkeit und starkem 
Spannungs- und Druckgefiihl im Oberbauch; Erbrechen kann auch hierbei 
volistandig fehlen oder nur in maBigen Mengen erfolgen. Andere Falle da- 
gegen zeichnen sich durch massenhaftes unstillbares Erbrechen aus, das so 
stiirmisch werden kann, da8B Zweifel, zit. nach Payer (1. c.), sehr treffend sagt, 
es habe den Anschein, ,,als wollte das Meer noch ein Meer gebaren“. Dieses 
guBweise Erbrechen wiederholt sich gewoéhnlich in ktirzeren oder langeren 
Intervallen, ist oftmals griinlich durch Beimengungen von Galle, zuweilen 
auch braunlich oder schwarzlich durch Blutbeimischung gefarbt, in der Regel 
aber nicht fakulent; verschiedene Male, so in dem einen Fall von A. Schle- 
singer (1.c.), in einem weiteren von /srael u.a. ist aber auch reichliches Re- 
gurgitieren kotigen Inhalts beobachtet worden. Beachtenswert wegen der 
Differentialdiagnose mit DarmverschluB ist besonders auch das Verhalten der 
Darmtatigkeit; Winde und auch Stuhlgang pflegen dabei, namentlich im An- 
fang des Leidens, abzugehen, kénnen aber dann auch vollstandig ausbleiben ; 
erfolgt Stuhlgang, so ist er zuweilen teerartig schwarz gefarbt infolge starken 
Blutgehalts. 

Zu diesen lokalen Verdauungsbeschwerden treten sehr bald ernste 
Stérungen des Allgemeinbefindens: der Kranke sieht verfallen aus, ist sehr 
unruhig und aufgeregt, hat kalten SchweiB auf der Stirn, die Atmung ist 
oberflachlich und beschleunigt, der Puls klein, frequent und unregelmafig, 
alles in allem — es bestehen die Erscheinungen eines mehr oder weniger tiefen 
Kollapses. Die Temperatur ist in der Regel nicht erhéht, zuweilen sogar sub- 
normal, selten besteht geringes Fieber. Die objektive Untersuchung ergibt eine 
starke Auftreibung der Magengegend bei anfangs nicht aufgetriebenem, nicht 
gespanntem Leib; allerdings braucht die Auftreibung des Magens, wenn 
starkes Erbrechen erfolgt, nicht sehr hochgradig zu sein. Zuweilen gelingt der 
Nachweis von Platschern (beim Schiitteln des K6rpers), manchmal bestehen 
krampfartige Schmerzen in der Magengegend und grofe Druckempfindlich- 
eit; doch kann beides auch fehlen. Bei Einfiihrung des Magenschlauchs 
‘werden groBe Mengen von geruchloser oder auch stark zersetzter, tbel- 
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riechender Fliissigkeit entleert; zuweilen, namentlich im Beginn der Erkran- 
kung, wird reiner Magensaft, spater mit Galle, Blut oder auch Darminhalt | 
vermischte Flissigkeit entnommen. i} 

Die Harnmenge ist entsprechend dem starken Fliissigkeitsverlust des 
Korpers mehr oder weniger stark herabgesetzt, der Urin selbst ist hautig 
alkalisch und enthalt, wie ich selbst nachweisen konnte, zuweilen Aceton und 
Acetessigsaure. ! 

Zur Differentialdiagnose zwischen der akuten Magenlahmung und dem 
akuten DuodenalverschluB gibt Payer drei, auch nach meinen Beobachtungen 
sehr wichtige Merkmale an, die die Unterscheidung dieser beiden Krankheits- 
bilder wenigstens in einem Teil der Falle erméglichen diirften. Nach Payer stellt 
der DuodenalverschluB ein streng begrenztes Krankheitsbild dar, das charak- 
terisiert ist durch den initialen Chok, gesteigerte Peristaltik 
und Antiperistaltik des Magens und durch ein erst 
spateres Auftreten der akuten ,Dilatation“. 

Bei der primaren Paralyse des Magens entwickeln sich nach diesem 
Autor die Kollapserscheinungen viel langsamer, dagegen die Grdéfen- 
ausdehnung des Magens friiher als bei dem Duodenalverschlu8; ebenso fehlen 
bei ersterer im Gegensatz zum letzteren die krampfartigen Schmerzen in der 
Magengegend und die gesteigerte Peristaltik bzw. Antiperistaltik des Magens. 

Das Vorkommen der hier beschriebenen Krankheitsbilder, die in jedem 
Alter, selbst bei Sauglingen (Behlios und Cooper) und verhaltnismafig recht 
oft in den spateren Kindesjahren beobachtet werden — namentlich das Auf- 
treten der akuten Magenparese und -paralyse —, ist jedenfalls viel haufiger 
als angenommen wird; sicher werden viele Falle nicht erkannt. Die leichteren 
Formen gehen in Heilung iiber, ohne daB iiberhaupt eine sichere Diagnose 
gestellt werden wird; die letal verlaufenden Falle werden und wurden be- 
sonders in der fritheren Zeit als Peritonitiden gedeutet. Tatsachlich gleicht 
das beschriebene Krankheitsbild auch in seinem ganzen Aussehen in vielen 
Beziehungen dem der allgemeinen Peritonitis. 

Die Aufgetriebenheit des Leibes, das heftige Erbrechen, die sparliche 
Menge des Urins, der kleine frequente Puls, die unverkennbaren Zeichen des 
Kollapses kénnen den Verdacht auf das Bestehen einer Peritonitis lenken. Die 
Unterscheidung ist leicht in den typisch verlaufenden Fallen von Peritonitis; 
fiir letztere spricht die sehr ausgesprochene Schmerzhaftigkeit des Unterleibs, 
der durch Vorhandensein der seitlichen Dampfung erbrachte Nachweis von 
Ansammlung gréBerer Exsudatmengen im Peritoneum und die Steigerung 
der Temperatur. Schwieriger dagegen kann die Differentialdiagnose dieser 
Prozesse werden, wenn, wie das gar nicht selten vorkommt, die Peritonitis 
Abweichungen von dem normalen Verlauf zeigt, d.h. wenn die Schnierzen, 
die Temperatursteigerung und die seitliche Dampfung fehlen. Die Beriick- 
Sichtigung der Antecedentien, der Nachweis einer gesteigerten, sicher dem 
Magen angehérigen Peristaltik und noch besser die Feststellung von Anti- 
peristaltik konnen ztweilen die Diagnose in die richtige Bahn lenken. Sichere 
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Entscheidung bringt aber erst die Einfiihrung des Magenschlauchs. Gelingt 
es, durch denselben groBe Massen von Fliissigkeit, vermischt mit Gasblasen, 
zu entleeren, und sinkt proportional damit das Abdomen, so ist der Beweis 
erbracht, daB die Erweiterung desselben im wesentlichen durch den ver- 
groBerten Magen zu stande gekommen ist. Anders liegen die Verhaltnisse bei 
der allgemeinen Peritonitis, bei der die Auftreibung des Leibes mehr durch 
die meteoristischen Darme bedingt wird; hier bleibt namentlich der Flanken- 
meteorismus bestehen. 

Allerdings ist zu beriicksichtigen, worauf besonders M. Borchardt auit- 
merksam macht, daB in seltenen Fallen der negative Ausfall der Schlauch- 
untersuchung zu Tauschungen Veranlassung geben kann. 

In den Fallen, bei denen infolge einer ,,Magenerweiterung“ ein Knick- 
verschluB an der Kardia (Kelling) oder eine Torsion um die Kardia (Bennet) 
eintritt, diirfte die Einfithrung eines Magenschlauchs auf Schwierigkeiten 
stoBen oder unméglich sein. Unter solchen Umstanden wird es deswegen nicht 
gelingen, Fliissigkeit zu entleeren, obwohl der Magen stark gefiillt ist; in 
solchen Fallen fehlt gewdhnlich auch das Erbrechen. 

Ebenso miBgliickt es zuweilen, den Magen zu entleeren, wenn, wie in 
einem Falle Borchardts, der Flissigkeitsspiegel so tief steht, daB er mit dem 
Schlauch nicht zu erreichen ist. Diese letzteren Zufalle muB man kennen; 
benutzt man unter dieser Voraussetzung besonders lange Schlauche zur Aus- 
sptlung, oder nimmt man eine solche in Beckenhochlagerung vor, so diirfte 
man gewohnlich doch noch zum Ziele kommen und so die Diagnose zu klaren 
imstande sein. . 

Eine zweite Erkrankung, die differentialdiagnostisch noch in Betracht 
kommt, ist die Pankreasapoplexie, die dieselben Symptome: starke 
Auftreibung des Leibes, Singultus, Erbrechen, Sistieren von Stuhl- und 
Windabgang und Kollapserscheinungen zu zeigen pflegt wie die beschriebenen 
Krankheitsbilder. Auch hier kann die Einfithrung des Magenschlauchs ent- 
scheidend sein; die Entleerung groBer Flissigkeitsmengen, das dadurch be- 
dingte Einsinken des Leibes ist auch hier wieder im Sinne der Magen- 
erkrankung zu verwerten und spricht gegen Pankreasapoplexie, bei der die Auf- 
treibung des Leibes, ebenso wie bei der Peritonitis, durch freien Ergu8 in die 
Bauchhéhle und Meteorismus der Darme bedingt wird. 

Daneben werden natiirlich die anamnestischen Angaben und auch die 
Erfahrung, daB eine Pankreasapoplexie in der Regel bei Fettleibigen, akute 
Magenparalyse und Duodenalverschlu8 dagegen gewoéhnlich bei mageren 
und geschwachten Personen vorkommen, zu beriicksichtigen sein. 


Prognose. 


Die Prognose der hier beschriebenen Krankheitsbilder ist eine auBer- 
ordentlich ernste; das Schicksal der Patienten hangt in der Hauptsache von 
einer friihzeitigen Diagnose und von einer rechtzeitigen und zweckmafigen 


796 L. Kuttner. 


Behandlung ab. Dank der besseren Kenntnis dieser Zustande ist es in den 
letzten Jahren gelungen, die Mortalitat dieser Erkrankungen erheblich her- 
unterzudriicken. Wahrend v. Herff im Jahre 1901 eine Mortalitat von 85° 
(unter 36 Fallen) bei diesen Krankheitsprozessen feststellte, fand Neck im 
Jahre 1905 eine solche von 73°43°/, (unter 64 Fallen), Hellendall (1. c.) im 
Jahre 1909 eine solche von 64°83 °/, (unter 91 Fallen) und Payer eine solche 
von 40°7°/,. Die Feststellung dieser Zahlen hat natiirlich nur einen approxi- 
mativen Wert; denn sicher haben Braun und Seidel recht, wenn sie daraut 
aufmerksam machen, daB mancher tédlich verlaufende Fall ungedeutet blieb 
und nicht publiziert ist, wahrend eine weit groBere Zahl leichterer Falle, die 
durch Magenschlauch oder spontanes Erbrechen zur Heilung gelangten, nicht 
beachtet worden ist. Immerhin beanspruchen diese statistischen Angaben aus 
den verschiedenen Jahren doch volle Beachtung; dieselben zeigen, wie Hellen- 
dall bemerkt, ,,daB sich die Zahl der Beobachtungen in 8 Jahren verdreifacht, 
wahrend die Anzahl der geheilten Falle viermal gréB8er geworden ist“. 

Die Feststellung dieser Tatsache, daB wir dieser unheilvollen Erkrankung 
nur mit Erfolg entgegentreten kénnen, wenn wir sie in ihrem Beginn zu er- 
kennen und bald nachdem exakt zu behandeln verstehen, rechtfertigt mein 
austithrliches Besprechen derselben. Es ist dringend zu wiinschen, daf diese 
gewiB nicht so seltenen und praktisch auBerordentlich wichtigen Krankheits- 
zustande auch in den allgemeinen Arztekreisen immer mehr die ihnen ge- 
bithrende Beachtung finden mégen. 


Therapie. 


Die Hauptaufgabe der Arztlichen Bestrebungen mu8 darauf gerichtet 
sein, prophylaktisch der Entstehung dieser Zustande nach Méglich- 
keit entgegenzutreten, jedenfalls ihre weitere Entwicklung bis zu den extremen 
Graden der Auftreibung, soweit es irgend méglich ist, zu verhiiten. In pro- 
phylaktischer Beziehung verdienen deswegen alle die Momente, die eine Pra- 
disposition zur Magenlahmung oder zur Pylorus- und Duodenalverlegung 
geben, vor allem Narkosen, Laparotomien und andere chirurgische Eingriffe 
ernste Beriicksichtigung. Von diesem Gesichtspunkt aus soll man mageren 
und schwachlichen Individuen, Patienten mit Lageanomalien der Bauch- 
organe, mit starker Lordose, Rekonvaleszenten nach langdauernden Infektions- 
krankheiten, Personen, die an chronischen konsumierenden Erkrankungen 
leiden, nach Narkosen und chirurgischen Eingriffen eine ganz besondere Auf- 
sicht und Fiirsorge zuwenden. 

Auf Grund seiner groBen Erfahrungen empfiehit Payer zur Verhiitung 
von postnarkotischen Magenlahmungen, Patienten, die 12—24 Stunden nach 
‘dem operativen Eingriff noch Erbrechen haben, in die rechte Seitenlage zu 
bringen, in welcher sie méglichst den gréBten Teil des Tages verbringen sollen; 
bleibt die gewiinschte Besserung, die gewodhnlich ziemlich rasch nach 1 bis 
2 Stunden eintritt, aus, so soll in der Seitenlagerung ein Kamillenklysma ver- 
abfolgt und eventuell éfters wiederholt werden; um die toxische Wirkung des 
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Chloroforms zu paralysieren, halt Payer weiterhin reichliche Darreichung von 
Sauerstoff gleich im AnschluB an die Narkose fiir wiinschenswert. 

Um prophylaktisch zu wirken, soll man fernerhin nach dem Vor- 
schlag von L. Landau (1.c.) Kranke nicht zu stark vor der Laparotomie, da- 
gegen sehr bald nach derselben abfiihren lassen und ihnen die Nahrung nach 
der Operation nicht zu lange vorenthalten. 

Tritt trotzdem éfters Erbrechen ein, bleibt die Auftreibung des Magens 
bestehen, so rate ich, den Magen regelmafBig auszuhebern und auszuspiilen. 

Neben der Magenausspiilung halte ich die vollstandige Ausschaltung der 
Nahrung per os auf 2—4 Tage je nach dem Verlauf der Erkrankung fiir 
zweckmaBig und in allen schweren Fallen fiir absolut erforderlich. Bei 
schwachlichen und kollabierten Kranken wird man den Krdaftezustand durch 
Kochsalztransfusionen, durch Kochsalztropfklystiere, durch subkutane 
Campherinjektionen etc. zu heben versuchen. 

Entgegen Payer, der die Magenausspiilungen ganz gut entbehren zu 
konnen glaubt, wenn man nur friih genug einen natiirlichen AbfluBweg fiir 
den gestauten Mageninhalt durch die entsprechende Lagerung (s. oben) ge- 
schaffen hat, méchte ich entschieden raten, auf die Anwendung der Magen- 
sptilung nicht zu verzichten; dieselbe behalt nach meinen Beobachtungen ihre 
auBerordentlich groBe Bedeutung, sowohl zur Verhiitung der Magenlahmung 
als auch zur Behandlung des ausgesprochenen Krankheitsbildes. Natiirlich ist 
der Erfolg der Spiilung nur ein voriibergehender und unvollkommener; eine 
vollstandige Entleerung des Magens bei hochgradiger Lahmung desselben ist 
kaum zu erwarten und kann auch die sehr bald auftretende neue Ansammlung 
von Fliissigkeit im Magen nicht verhindern. Deswegen ist es erforderlich, die 
Spiilung zu wiederholen, sowie der Magen von neuem auftreibt, und bei der 
Spiilung darauf zu achten, den Mageninhalt und das Spiilwasser méglichst 
vollstandig zu entleeren; eventuell muff man dazu einen besonders langen 
Magenschlauch benutzen oder die Spiilung in Beckenhochlagerung vornehmen. 
Durch die Perkussion und Palpation der Magengegend soll man sich stets 
davon iiberzeugen, ob der Magen noch nennenswerte Reste enthalt 
oder nicht. 

Mit der Entleerung des Mageninhalts ist die Paralyse des Magens 
sicherlich nicht als beseitigt anzusehen; bis das Organ seine Kraft zuriick- 
erlangt und wieder leistungsfahig wird, vergeht eine gewisse Zeit, und zu- 
weilen ist dieses erstrebenswerte Ziel iiberhaupt nicht mehr zu erreichen. 
Trotzdem werden wir durch die wiederholten Entleerungen des Magens nicht 
nur erhebliche, wenn auch voriibergehende, subjektive Erleichterung, sondern 
infolge der Entlastung des Organs auch giinstige Bedingungen fur die Wieder- 
herstellung seiner Funktionstiichtigkeit schaffen. 

Neben der Verwendung systematischer Magenspiilungen spielt die 
Lagerungstherapie in der Behandlung der hier beschriebenen 
Krankheitsbilder eine groBe Rolle. Die Ansichten iiber den Wert derselben 
sind geteilt; vorgeschlagen wurden von den einzelnen Autoren: die Becken- 
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hochlagerung, Bauchlage (Schnitzler), rechte Seitenlage, linke Seitenlage, 
Knieellenbogenlage, Knieellenbogenlage abwechselnd mit Bauchlage etc. 


Wahrend Payer in der richtigen Lagerung das einzige und absolut 
rettende Hilfsmittel sieht und andere Autoren (Schnitzler, Baumler, Landau 
u. a.) iiberraschende Erfolge von einer solchen beobachtet haben, sprechen, sich 
Borchardt, Braun und Seidel u. a. ziemlich zuriickhaltend dieser Behandlungs- 
methode gegenitiber aus. 

Mir scheinen die verschiedenen Lagerungen besonders wichtig fir die 
Falle, in denen es sich um einen echten DuodenalverschluB handelt; bei den 
auf unkomplizierter Parese oder Paralyse beruhenden Krankheitsformen dirite 
man in der Regel auch ohne Lagewechsel auskommen. Jedenfalls sind die von 
mir beobachteten Falle bis jetzt alle zur Heilung gekommen, ohne daB ich bei 
ihnen eine Lageveranderung vorgenommen hatte. Immerhin diirfte es sich 
empfehlen, auf Grund der in der Literatur mitgeteilten ausgezeichneten Er- 
folge die Bauch-, Beckenhoch-, Knieellenbogenlagerung etc. zu versuchen — 
allerdings mit Vorsicht und dauernder Kontrolle. 

Selbstverstandlich ist auch nach Beseitigung der schweren und sturmi- 
schen Erscheinungen die Ernahrung noch sorgfaltig zu tiberwachen, um Rtick- 
falle zu verhtiten und um auf eine médglichst vollstandige Riickbildung der 
Parese zu wirken. 

In der Mehrzahl der Falle wird es gelingen, mit den angegebenen Be- 
handlungsmethoden die ernsten, hier geschilderten Krankheitsbilder erfolg- 
reich zu bekampfen. Die von mir in meinem in Gemeinschaft mit Lindner 
herausgegebenen Buche ausgesprochene Anregung zu einer operativen Be- 
handlung dieser Zustande bezog sich im wesentlichen auf die durch mechani- 
sche Momente (Abknickungen, Torsionen, Adhdsionen etc.) bedingten Krank- 
heitsbilder. Damals habe ich bereits vor einer rein Atiologischen 
Behandlungsmethode gewarnt und darauf hingewiesen, daB eine kausale 
Therapie — d.h. Lésung oder Durchschneidung von Verwachsungen, even- 
tuelle Reposition des Magens in seine normale Lage etc. — nur dann in Frage 
kommen kann, wenn der Magen noch geniigend Tonus besitzt; ,,aber ab- 
gesehen davon“, sagte ich damals, ,da8 wir das nicht mit Sicherheit nach- 
weisen kénnen, ist eine normale Elastizitat der Magenwande bei den hier be- 
sprochenen Zustanden kaum zu erwarten“. Inzwischen sind eine ganze Reihe 
hierher gehériger Falle chirurgisch behandelt und zahlreiche Operations- 
methoden zur Beseitigung dieser unheilvollen Zustande in Vorschlag gebracht 
worden. Einige Autoren empfehlen die Gastrostomie, andere die Gastro- 
enterostomie, wieder andere die Jejunostomie, die Entleerung des Magens 


durch Laparotomie etc. > 

Auf Grund meiner heutigen Erfahrungen und unter Berticksichtigung der 
zweifelhaften Erfolge, die die Chirurgie auf diesem Gebiete bisher zu ver- 
zeichnen hat, méchte ich meine schon im Jahre 1898 ausgesprochenen War- 


nungen jetzt noch energischer betonen. 
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Fine Operation kommt nur in Frage, wenn anzunehmen ist, daB 
mechanische Momente einen Duodenalverschlu8 verursacht haben; vor und 
nach der Operation sind Magenspiilungen notwendig. Die Wahl des 
Operationsverfahrens ist abhangig zu machen von der Eigenart des vor- 
liegenden Falles; dabei bleibt stets zu beriicksichtigen, da8 man es in der 
Mehrzahl dieser Falle mit einem paralytischen Magen zu tun hat, der durch 
die Gastroenterostomie, durch eine Punktion oder Entleerung des Magens, 
durch Laparotomie etc. nicht funktionstiichtig wird. 

Ungleich haufiger als in der geschilderten akuten Weise entsteht die 
evacuatorische Insuffizienz langsam und allmahlich. 


Chronische evacuatorische Insuffizienz. 


Auch die chronische evacuatorische Insuffizienz stellt nur ein 
Symptom dar. Nachdem der Nachweis der Funktionsstérung in der von mir 
beschriebenen Weise erbracht ist, bleibt stets noch zu ermitteln, welche Ursache 
der Insuffizienz im gegebenen Fall zu Grunde liegt. 

Es gibt wohl kaum eine Erkrankung des Magens, die nicht voriibergehend 
zu einer evacuatorischen Insuffizienz fiihren oder dauernd mit einer solchen 
verlaufen kann. 

Nach einer kleinen Statistik von Kemp (1.c.), in der die Ergebnisse der 
Motilitatspriifung in bezug auf die Verweildauer der Bourget-Faberschen 
Probemahlzeit bei 245 an Digestionsstérungen leidenden Patienten zusammen- 
gestellt sind, wurde evacuatorische Insuffizienz verschiedenen Grades bei 
131 Patienten, d.h. also in tiber der Halfte der Falle, nachgewiesen. 

Im einzelnen verteilen sich die Falle, wie aus der Tabelle von Kemp her- 
vorgeht, in folgender Weise: 


6 Stun- 12Stun- Gesamtzahl 

: Normale 5 Stunden den 8 Stunden den der Falle mit 

Krankheit Entleerung Retention Reten- | Retention | Reten- verspateter 

tion tion Entleerung 
CERES aie eC 2) - 1 |- 6 7 
ROHCUS Vn cre cs js. 11 21 df B 6 39 
G@asinitis i. =. Se 25 12 8 6 4 30 

GastKOptOsis. sss). 6 (+ 4) 8 (+1) 5 5@G1)) - 18 (4+ 2)* 
IDVSPEPSICr= p25) ac. + 22 10 4 3 _ 17 
Hypersekretion ... 21 12 3 1 — 16 
Darmpatienten. .. . 24 2 —- |= — 2 

Gesamtzahl. .| 114 65 (+1) | 28 [20¢¢1)| 16 | 1294-2) 


Natiirlich ist in diese Befunde Kemps nicht der geringste Zweilel 
zu setzen; aber man wiirde doch einen Fehler begehen, wollte man dieselben 


* Auer den 6 normal sich entleerenden Gastroptosen finden sich 4 Falle mit 
Heteromotilitat; unter den Gastroptosen mit motorischer Insuffizienz sind 2 gastro- 


pexierte Faille. 
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ohne weiteres verallgemeinern. Kemp selbst bezeichnet die Haufigkeit, mit der 
er im Vergleich zu anderen Autoren Entleerungsstorungen bei den ver- 
schiedenen Magenkrankheiten festgestellt hat, als_,,iiberraschend", die Er- 
klarung, die er fiir das auffallende Resultat seiner Untersuchungen gibt, er- 
scheint auch mir durchaus plausibel. Die Hauptursache fiir die differenten 
Untersuchungsresultate liegt nach Kemps eigenem Urteil in der Verschieden- 
heit der von den einzelnen Autoren angewendeten Versuchsanordnung bei den 
Motilitatspriifungen. WaAhrend alle anderen Autoren ihre diesbeztiglichen 
Untersuchungen unter Zugrundelegung des Ewaldschen Probefrithstiicks oder 
der Probemahlzeit nach v. Leube-Riegel angestellt haben, arbeitete Kemp mit 
dem von Bourget und ihm selbst angegebenen Probeessen, das, wie ich be- 
sprochen habe, viel gréBere Anforderungen an die Arbeitsleistung des Magens 
stellt als die anderen Probekosten und vielleicht auch noch in besonders un- 
giinstiger Weise auf die Entleerung des Magens wirkt. Ich will auf diese Ver- 
haltnisse, die ich ausfiihrlich behandelt habe, hier nicht noch einmal ein- 
gehen; zweifelsohne erklaren sich aber allein schon auf diese Weise die Unter- 
schiede in den Untersuchungsergebnissen der einzelnen Autoren. Dazu kommt 
noch ein anderes Moment: Kemp nimmt, gestiitzt auf Kontrolluntersuchungen 
an 25 gesunden Individuen, als Normalentleerungszeit fur die 
Bourget-Fabersche Retentionsmahlzeit 5 Stunden an. Nach meinen Er- 
fahrungen erscheint es mir zweifelhaft, ob eine 5 Stunden groBe Retention 
schon als abnorm aufzufassen ist; ich habe eine solche so haufig ohne 
erklarlichen Grund beobachtet, daB ich die Bedenken, die iibrigens auch Kemp 
hieriiber auBert, durchaus berechtigt finde. Jedenfalls muB man noch gréfere 
Mengen von Speiseresten nach dieser Zeit im Magen finden, wenn man von 
einem pathologischen Zustand reden will. Kemp hatte die Minimal- 
grenze fiir die als abnorm zu bezeichnende Restmenge friiher auf 10, jetzt 
mit Riicksicht auf seine Beobachtungen an einer gesunden Frau auf 20 cm? 
angesetzt. Eine absolut zuverlassige Grenze fiir das Noch-Physiologische und 
Schon-Pathologische 1aBt sich natiirlich bei dieser Funktionsstérung ebenso- 
wenig aufstellen wie bei allen anderen. Ich habe bei den Sekretionsanomalien 
schon darauf aufmerksam gemacht, da8 flieBende Ubergange zwischen diesen 
Funktionsstérungen iiberall zu beobachten sind; dasselbe gilt auch fiir das 
normale und anormale Verhalten der Entleerungszeiten. Wenn wir schon mit 
der Tatsache rechnen miissen, daB die Verweildauer der Speisen unter ganz 
normalen Verhaltnissen individuellen Schwankungen unterliegt, so miissen 
wir solche bei der Bewertung diesbeziiglicher Untersuchungsresultate unter 
pathologischen Bedingungen, namentlich wenn es sich um geringe Ver- 
zogerungen der Entleerung handelt, noch mehr in Betracht ziehen. 

Aber nicht nur deswegen haben alle statistischen Zusammenstellyngen 
beziiglich der Entleerungsverhaltnisse bei den verschiedenen Erkrankungen 
des Magens einen beschrankten Wert, sondern auch weil sie mehr oder 
weniger abhangig sind von den Verlaufseigentiimlichkeiten des einzelnen 
Falles, von der Dauer der Erkrankung und dem Stadium, in dem die 
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Untersuchung vorgenommen worden ist und von einer Reihe anderer, zum 
Teil uniibersehbarer Faktoren. Es ist anzunehmen, da& Kemp einen noch 
hoheren Prozentsatz von Motilitatsstérungen bei den verschiedenen Erkran- 
kungen gefunden haben wiirde, wenn er die Anforderungen an die Arbeits- 
kraft des Magens noch weiter gesteigert und seiner Probemahlzeit noch 5 oder 
10 Pflaumen mehr hinzugefiigt hatte. 

Ubrigens fiihrt Kemp in seiner Statistik eine verhaltnismaBig sehr groBe 
Anzahl von Fallen mit so unbestimmter Diagnose auf — ,,Dyspepsie“ und 
,lypersekretion“ kommen als eigene Krankheiten nicht in Betracht —, daB 
die Beurteilung seiner Ergebnisse dadurch erschwert wird. 

Trotz dieser Einwande behalten die Untersuchungen von Kemp praktisch 
eine groBe Bedeutung, weil sie uns an einem grofen Material die unter den- 
Selben Versuchsbedingungen gewonnenen Befunde illustrieren. 

Am haufigsten fand Kemp verzégerte Entleerung beim Carcinom des 
Magens, d. h. unter 9 Fallen 7mal. Aus der geringen Zahl der im ganzen 
untersuchten Falle eine Prozentzahl zu berechnen, ist, wie Kemp selbst mit 
Recht betont, bedeutungslos; immerhin bestatigt dieser Befund die all- 
gemein giiltige Annahme, dafB das Magencarcinom eine ausgesprochene 
Neigung zur Retention zeigt. Boas hat allerdings unter 125 Fallen von 
Magencarcinom verschiedenen Sitzes nur 42mal, d. h. in 33-6°/,, erhebliche 
Stagnation im Magen gefunden. Boas spricht aber in seinen Befunden nur 
von erheblicher Stagnation, leichtere St6rungen der Evacuation scheinen dabei 
nicht beriicksichtigt zu sein; auBerdem ist der Lokalisation des Tumors in 
dieser Statistik nicht Rechnung getragen, aber gerade diese spielt fiir die Frage 
der Entleerung die Hauptrolle. Bei den ad pylorum gelegenen Carcinomen 
wird evacuatorische Insuffizienz selten vermiBt; bei Tumoren dagegen, die 
den Pylorus freilassen und den Fundus oder die Magenwandungen und Kur- 
vaturen einnehmen, besonders bei den an der kleinen Kurvatur lokalisierten 
Tumoren, ist die Entleerung viel seltener und vor allem nicht in dem hohen 
Grade verzégert wie bei den Pyloruscarcinomen. Auf die maligne Pylorus- 
stenose werde ich spater zuriickkommen; hier moéchte ich nur die funktionellen 
Stérungen der nicht am Pylorus gelegenen Carcinome kurz skizzieren. Die 
meisten von den im Fundus, an den Kurvaturen oder an den Wandungen ge- 
legenen Carcinome verlaufen mit Achlorhydrie und sind deswegen, falls ein 
Tumor nicht zu palpieren und das Leiden noch nicht allzu weit fortgeschritten 
ist, schwer von der einfachen, gutartigen Gastritis chronica anacida zu 
unterscheiden. In Fallen, in denen diese Differentialdiagnose zur Entschei- 
dung steht, kommt der Retentionspriifung eine groBe, zuweilen ausschlag- 
gebende Bedeutung zu; dieselbe ist deswegen unter diesen Umstanden mit 
besonderer Genauigkeit durchzufiihren. In welcher Weise diese Befunde beziig- 
lich der Fortschaffung der Speisen in diesen Fallen zu verwerten sind, habe 
ich im Kapitel iiber die Achlorhydrie (,,Achylie“) bei der Besprechung der 
Differentialdiagnose zwischen den erwahnten beiden Krankheiten ,,Gastritis 
chronica anacida“ und ,,Carcinoma ventriculi“ genau auseinandergesetzt; es 
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geniigt deswegen, hier auf diese Stelle zu verweisen (Stérungen der Sekretion, 
S. 676—702). 

Kommt es bei den nicht den Magenausgang verlegenden Carcinomen zu 
einer ,,kontinuierlichen“ Retention, so entwickeln sich die Symptome, die wir 
bei ane Pylorusstenose anzutreffen gewohnt sind; alle differentialdiagnosti- 
schen Bemerkungen iiber diese Gruppe von Krebserkrankurgen werde ich des- 
wegen im Kapitel der Pylorusstenose anfiihren. Die ,,kleine“‘ und die , Mikro- 
retention“, die nach meinen fritheren Ausfiihrungen nicht auf Insuffizienz- 
erscheinungen des motorischen Apparates des Magens zuriickzufiihren sind, 
kénnen bei diesen Besprechungen, die sich nur auf die diagnostische Be- 
deutung nachgewiesener Entleerungsverzégerungen beziehen, nicht beriick- 
sichtigt werden. 

Ungefahr ebenso haufig wie beim Carcinom fand Kemp verzégerte Ent- 
leerung beim Ulcus ventriculi. Auch dieser Befund, nach dem bei 

78°/, der Ulcuskranken die Verweildauer der Ingesta verlangert sein sollte, 
steht in einem gewissen Gegensatz zu den Beobachtungen anderer Autoren, 
nach denen bei dieser Erkrankung nur in etwa der Halfte der Falle (48°/,) 
eine verzogerte Magenentleerung vorkommt (Ritimeyer, Borgbjdrg u.a.). 

DaB auch bei der chronischen Gastritis — und selbst bei der Gastritis 
anacida — haufiger Entleerungsverzégerungen bestehen, als man frither an- 
genommen hat, habe ich im Kapitel der Achlorhydrie ausfiihrlich besprochen. 
Kemp fand evacuatorische Insuffizienz bei dieser Erkrankung 
bei ca. 55°/,. In der Regel ist die Verzégerung der Entleerung in diesen Fallen 
keine besonders hochgradige; doch verdient ausdriicklich hervorgehoben zu 
werden, daB Kemp unter 8 ,,Achyliepatienten“, die nach Probefriihstiick eine 
ausgesprochene ,,Hypermotilitat zeigten, bei 3 von ihnen nach der Verab- 
reichung der Retentionsmahlzeit eine 5—6 Stunden-Retention fand. Ahnliche 
Befunde habe auch ich wiederholt angetroffen. Am wichtigsten aber erscheint 
mir die Mitteilung von Kemp, daB er in 2 Fallen von unkomplizierter chroni- 
scher Gastritis schwerste ,,kontinuierliche“ Retention beobachtet hat; itber 
einen weiteren Fall derselben Art berichtet Knud Faber. 

Ich habe so hochgradige Stérungen der Evacuation bei einfacher chroni- 
scher Gastritis nie beobachtet, doch wird man mit der Moglichkeit ihres Vor- 
kommens nach den vorliegenden Sektionsbefunden, iiber die Knud Faber und 
Kemp berichteten, rechnen miissen; denn so sehr mich die Beobachtungen dieser 
Autoren auch tiberraschen, so mu8 ich doch zugeben, daB sie beweiskraftig sind. 
Der Einwand, daB vielleicht ein Spasmus, der sich bei der Obduktion nicht 
mehr feststellen 148t, Ursache der kontinuierlichen Entleerungsverzogerung 
gewesen ist, ist nach den vorliegenden Krankenberichten auszuschlieBen. Ich 
stimme Kemp vollstandig darin bei, daB man an die Méglichkeit eines spasti- 
schen Pylorusverschlusses nur denken darf, wenn Momente (Ulcus, Fissuren, 
Gallensteinleiden etc.) vorliegen, die etfahrungsmaRig einen solchen hervor- 
zurufen imstande sind. Solche Stérungen waren in den mitgeteilten Fallen 
nicht vorhanden, und_der Pylorus wurde bei zwei Obduktionen frei durch- 
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gangig gefunden, nur in dem einen Fall war derselbe ,,leicht“ durchgangig; 
doch bemerkt Kemp erganzend dazu: Bei der Operation fand man ihn sogar 
,abnorm leicht dehnbar“. Das Freibleiben des Pylorus ist fiir die Beurteilung 
dieser Befunde natiirlich von einschneidender Bedeutung; denn daB es be- 
stimmte Formen von Gastritis gibt (Gastrite chronique avec sclérose sousmu- 
queuse, stenosierende Gastritis [Boas]), die Veranlassung zur Bildung einer 
Pylorusstenose geben kénnen, ist bekannt. Solche Bedingungen lagen aber in den 
mitgeteilten Fallen nicht vor. Das Eigenartige und Beachtenswerte an den 
zitierten Beobachtungen ist eben die Tatsache, daB® bei der Sektion in allen 
3 Fallen ein vollstandig normal aussehender Magen mit gut durchgangigem 
Pylorus gefunden wurde, und daB die Entziindung der Schleimhaut erst 
mikroskopisch nachweisbar war. Das gibt diesen Fallen ein eigenes Geprage. 

Eine weitere Ursache zu verzégerter Magenentleerung bietet die 
Gastroptose. Die Angabe, da8 in den meisten Fallen von Gastroptose 
eine ,,Hypermotilitat“ besteht (LéAning), muB ich entschieden zuriickweisen. 
Ich habe stets darauf hingewiesen, daB mit der abnormen Lage des Magens 
haufig Entleerungsverzégerungen verbunden sind. Die Momente, welche die 
Fortschaffung des Mageninhalts bei der Gastroptose erschweren kénnen, 
sind klar und bediirfen keiner weiteren Besprechung. Mag der gesunkene 
Magen auch in gewissen Fallen ein Probefriihstiick oder selbst ein Probe- 
mittagsmahl innerhalb der normalen Durchschnittszeit weiterschaffen, so be- 
* steht doch bei Personen mit Gastroptose insofern eine Disposition zur eva- 
cuatorischen Insuffizienz, als bei ihnen oft schon eine fiir Gesunde gering- 
fiigige Mehrforderung an die Leistungsfahigkeit des seine Arbeit eben noch 
bewaltigenden Magens geniigt, um das Gleichgewicht zu storen. 

Diese meine alte Auffassung habe ich in zahlreichen Untersuchungen 
bestatigt gefunden; genaue Funktionspriifungen ergaben auch in unkompli- 
zierten Fallen von Gastroptose, wenn auch nicht regelmafBig, so doch ver- 
haltnismaBig oft verzégerte und nur ausnahmsweise beschleunigte Magenent- 
leerung. In demselben Sinne sprechen sich auch andere Autoren aus: so fand 
Rosenberg unter 20 Fallen von Gastroptose 14mal ,,Hypomotilitat; Boas erhielt 
mit seiner Chorophyllmethode haufig wesentlich gréBere Riickstande als 
bei Normalen, und Kemp berechnet die Retentionserscheinungen bei un- 
komplizierter Gastroptose auf 74°/,. In der Regel handelt es sich 
bei dieser Affektion nur um Entleerungsverzégerungen geringen Grades; 
immerhin weist die aufgefiihrte Tabelle von Kemp doch auch Falle mit 
_ 8 Stunden groBer Retention auf. 

Aber nicht nur bei den verschiedenen Magenaffektionen, sondern gelegent- 
lich auch bei Erkrankungen der benachbarten Organe kommen Stérungen in 
der Fortschaffung der Ingesta zur Beobachtung. 

Wie oft Darmerkrankungen evacuatorische Insuffizienz veranlassen, wird 
verschieden beurteilt. Kemp (l.c.) ist der Ansicht, daB unkomplizierte Darm- 
leiden’ , nur AuBerst selten, vielleicht nie Stérungen in der Magenmotilitat 
veranlassen“, und glaubt, den Nachweis selbst einer leichten Entleerungs- 
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verzogerung bei der Differentialdiagnose zwischen einem Magen- und pri- 
maren Darmleiden in hohem Grade im Sinne des ersteren verwerten zu mussen. 

Dagegen konnte Borgbjdrg bei ca. 25°/, unter seinen Patienten mit Darm- 
leiden eine Verzégerung der Magenentleerung feststellen, und unter den Darm- 
patienten von Hesse zeigten 16 ausreichend schnelle, 9 verzogerte Ent- 
leerungen, 4 blieben unentschieden; zumal bei Obstipation fiel Hesse relativ 
oft eine leichte Verlangsamung auf. Ahnliche Beobachtungen habe auch ich 
gemacht. Gar nicht so selten findet man bei chronischer Obstipation eine vor- 
aussichtlich durch reflektorische Vorgange bedingte Verzogerung der Magen- | 
entleerung. Noch haufiger entwickelt sich evacuatorische Insuffizienz . bei 
Darmerkrankungen infolge von perikolitischen und periappendicitischen Ad- 
hasionen. Aber auch ohne Bildung von Adharenzen kann es bei einfacher 
chronischer Appendicitis — wie es Crdmer beschreibt und ich aus eigener Er- 
fahrung bestatigen kann — infolge von Reflexwirkung zu Entleerungsverzége- 
rungen kommen. Ebenso verfiige auch ich tiber Beobachtungen, in denen Darm- 
geschwiilste — Tumoren des Jejunum und des Coecum — zu einer verzogerten | 
Magenentleerung gefiihrt haben. Ahnliche Falle beschreiben Kidr und Svenne, 
zit. bei Borgbjdrg (1. c.), und Borgbjdrg. Nach letzterem haben die Ge- 
schwiilste, die ihren Sitz distal von dem Coecum haben, keine schadlichen Ein- | 
wirkungen auf die Motilitat des Magens, wahrend dagegen die im Diinn- | 
darm und in der Ileocoecalgegend gelegenen Tumoren eine Verzégerung der — 
Magenentleerung herbeifiihren kénnen. Borgbjdrg ist geneigt, diese Wirkung 
ebenfalls auf Reflexvorgange zuriickzufithren. Ohne solche in Abrede zu — 
stellen, méchte ich doch die evacuatorische Insuffizienz in diesen Fallen mehr 
als Folge der durch den Tumor bedingten Kompressions- und Adhasions- 
bildung ansehen. 

Ofters als bei Darmerkrankungen wird die Magenentleerung verzégert 
bei Affektionen der Gallenblase und zwar zum Teil auf reflektorischem Wege, 
haufiger infolge von pericholecystischen Adhasionen oder bedingt durch Druck | 
der vergréBerten Gallenblase auf den Magen. | 

Die Beeintrachtigung der motorischen Leistungsfahigkeit des Magens _ 
durch Affektionen der Gallenblase kann verschieden groB sein. Die héchsten 
Grade der Retention sind zu erwarten, wenn die Gallenblasenerkrankung zu 
einer Verlegung des Magenausgangs gefiihrt hat. 

Uberhaupt gibt die Pylorusstenose am haufigsten Veranlassung 
zu den schweren Formen der Motilitatsstérung. 

Abgesehen von einzelnen Fallen von Magencarcinomen der Kurvaturen | 
und des Fundus, die die Peristaltik des Magens stark beeintrachtigen, weil die — 
Magenmuskulatur von der Krebsgeschwulst mehr oder weniger durchsetzt ist, — 
und abgesehen von den oben genannten Raritaten, die die chronische Gastritis 
betreffen, diirfte kontinuierliche Retention, bei der wir morgens im niichternen 
Magen nach vorausgegangenem Probeabendessen Speisereste in nennens- 
werten Mengen treffen, fiir eine mechanische Behinderung in der Fort- 
Schaffung des Mageninhalts sprechen; ob sich dieses mechanische Hindernis 


Stérungen der Motilitat. 805 


im Magenkorper (Sanduhrmagen) oder am Magenausgang, intra- oder extra- 
ventricular befindet, ob der Magen normal groB8 und normal gelegen, ver- 
groBert oder disloziert ist, sind Fragen, die erst in zweiter Linie zu beant- 
worten sind. Den Nachdruck lege ich hier darauf zu konstatieren, daB eine 
kontinuierliche Retention, abgesehen von den oben beriicksichtigten Aus- 
nahmen, in der Regel auf mechanische Hindernisse zuriickzufiihren 
ist. Dauernde Stagnation von Speiseresten im niichternen Magen finden 
wit bei einfachen atonischen Zustanden nie. Wie Leube, Ewald, Riegel und 
viele andere Autoren, so habe auch ich friiher (cf. Lindner u. Kuttner: Die 
Chirurgie des Magens, 1898) angenommen, daB eine Atonie zu einer dauern- 
den Retention fiihren bzw., wie man sich frither ausdriickte, daB ,,Atonie in 
Ektasie“ iibergehen kann. Aber schon im Jahre 1901 habe ich meinen Stand- 
punkt zu dieser Frage genauer prazisiert, indem ich ausfiihrte, daB eine 
chronische Ektasie aus einer Atonie nur dann entstehen kann, wenn zur 
letzteren andere Affektionen, wie Ulcus, Hypersekretion etc. hinzutreten. Ich 
habe damals noch die Bezeichnung Ektasie gebraucht. Es ist gewiB richtig, 
daB man bei Zustanden, die man im allgemeinen als Gastroptose bezeichnet, 
und die das Bild der Atonie auf dem Boden allgemeiner Asthenie darbieten, 
eine Verlangerung des Magens findet; ob in diesen Fallen die Langs- 
ausdehnung als Ursache oder als Folge der Atonie aufzufassen ist, will ich 
hier nicht weiter erértern. Ich stehe auf dem Standpunkte Séillers und bin der 
- Ansicht, daB die Hypotonie der Muskulatur die primare Storung ist, und daB 
_die Verlangerung nur durch die Dehnung der geschwachten Magenwande in- 
folge der Belastung mit Speisen und Fliissigkeiten zustande kommt. Dem- 
gegentiber nimmt G. Schwarz an, daB die Langsdehnung nicht durch primare 
Muskelschwache, sondern durch besondere Raum- und Druck- 
verhaltnisse im Abdomen hervorgerufen wird. 

Auch die weitere Frage, ob es zweckmaBig ist, den Namen ,,Gastroptose“ 
aufzugeben und durch die Bezeichnung ,,Pyloroptose“ zu ersetzen, will ich 
hier nur nebenbei beriihren. Nach Groedel gibt es nur eine Pyloroptose, aber 
keine Kardioptose und daher auch keine eigentliche Gastroptose. Da8B im 
Roéntgenbild bei diesen Senkungsprozessen der Tiefstand der Pars pylorica 
besonders stark in Erscheinung tritt, ist zuzugeben; da aber in der Regel an 
der Dislokation auch noch andere hoher gelegene Partien des Magens teil- 
nehmen, sehe ich in Ubereinstimmung mit v. Noorden keinen Grund dafir, 
den eingebiirgerten Namen ,,Gastroptose“ zu streichen. Dagegen wird man 
gut tun, die fiir die hier beschriebenen Zustande vielfach gebrauchten Be- 
‘zeichnungen ,,atonische Dilatation“, ,,Belastungsektasie“ fallen zu lassen, weil 
sie leicht die falsche Vorstellung erwecken kénnten, da8 man es hier mit 
»Ektasien“ im urspriinglichen Klinischen Sinne zu tun hat, nach dem man 
von einer ,,Magenerweiterung“ nur dann zu sprechen berechtigt war, wenn 
neben der Gré®enzunahme auch eine dauernde Stagnation bestand; zu einer 
solchen kommt es aber nicht bei den unkomplizierten Fallen von atonischer 
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Man behalte fiir diese Affektionen den Namen ,,Gastroptose“ nur bei und | 
mache sich klar, daB die Pars pylorica von der Senkung am meisten betrofien _ 
wird, und daB mit dieser eine Verlangerung des Magens verbunden zu sein | 
pilegt. ! 
Wenn wir nun, wie es nach meinen Ausfiihrungen durchaus berechtigt _ 
ist, die Bezeichnungen ,,Magenerweiterung“, ,,Dilatatio ventriculi, ,,Gastr- ! 
ektasie“ nicht nur zur Charakterisierung der Zustande bei der Gastroptose, | 
sondern iiberhaupt ein fiir allemal aufgeben und uns nur an die Stérungen in — 
der Entleerungstatigkeit des Magens halten, so muB ich, um es noch einmal 
zu wiederholen, daran festhalten, daB kontinuierliche Retention 
mit verschwindend seltenen Ausnahmen nur bei 
Passagehindernissen am Magenkérper oder -ausgang 
vorkommt, und daB einfache Atonie zu einersoschweren 
Funktionsstérung nicht fihrt. 

Auch bei fettiger kolloidaler Degeneration oder bei Vernichtung der 
Magenmuskulatur durch toxische Prozesse habe ich im Gegensatz zu den 
Angaben der Lehrbiicher kontinuierliche Retention nicht beobachtet. Selbst bei 
den ausgedehntesten Verbrennungen und Verdtzungen der Magenschleimhaut, 
die zum Tode fiihrten, habe ich, wenn ich absehe von den durch Veratzung 
des Pylorus bedingten Fallen von echter narbiger Pylorusstenose, nie Speise- | 
reste im niichternen Magen gefunden; ich méchte annehmen, daB die Mit- 
teilung derartiger Befunde mehr auf theoretischen Uberlegungen als auf 
praktischen Erfahrungen beruht. Bei den Verbrennungen und Veratzungen 
des Magens, die ich bei dem auBerordentlich groBen Material an Vergiftungen 
auf meiner Abteilung verhaltnismaBig recht haufig zu sehen bekomme, be- 
steht in der Regel ein so starkes Erbrechen, daB die Speisen bald nach der 
Nahrungsaufnahme wieder erbrochen werden; auBerdem leiden die Patienten 
bei derartigen Vergiftungen unter so heftigen Schmerzen, sind so apathisch 
und geschwacht, daB sie die zur Priifung einer kontinuierlichen Retention 
notwendigen Probekosten gewifB nicht zu sich nehmen wiirden. | 

Ubrigens sagt Kufmaul schon im Jahre 1880: ,,In allen mir bisher zur | 
Beobachtung gekommenen Fallen von Magenerweiterung war die Erweiterung | 
mit groBer Wahrscheinlichkeit oder Sicherheit auf Verengerung des Pfortners | 
zuriickzufiihren“; in demselben Sinne auBert sich eine groBe Reihe namhaiter | 
Chirurgen in ihren Antworten auf Rundfragen von Kausch und von Wegele, I 
daB Ektasien ohne organische Stenose des Pylorus nur in den seltensten Fallen | 
zur Beobachtung kommen. Nach Kausch diirfte auch in diesen Fallen die | 
Entstehung der Funktionsstérungen auf einen in der Narkose bei der Ope- 
ration nicht mehr nachweisbaren Pyloruskrampf, also auch auf eine Stenose | 
des Pfértners — wenn auch nur funktioneller Natur — oder aut einesGastro- | 
ptose zuriickzufiihren sein. Nach alledem wird man in der Praxis am besten | 
tun, wenn man bei dem Nachweis einer chronischen kontinuierlichen Retention 
in erster Linie das Vorliegen einer Stenose des Magenkérpers — eines Sand- | 
uhrmagens — oder des Pfértners in Erwagung zieht. 3 
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Den Sanduhrmagen wird man unter Beriicksichtigung der Anamnese 
durch die Insufflation des Magens oder mittels der Gastrodiaphanie (Ewald) 
oder — wie ebenfalls Ewald angegeben hat — mit Hilfe einer mit einem aut- 
blasbaren Gummiballon armierten Magensonde und schlieBlich weit einfacher 
und sicherer auf radiologischem Wege diagnostizieren kénnen. Von der 
Brauchbarkeit der Gastrodiaphanie fiir die Diagnose habe ich mich selbst 
wiederholt zu iiberzeugen Gelegenheit gehabt. 

Ungleich haufiger als die Strikturierung im Magenkérper ist die 
Stenose am Pylorus gelegen. 

Der Arzt, der gewohnt ist, in allen hartnackigen Fallen von Verdauungs- 
stérungen methodische Funktionspriifungen vorzunehmen, wird die kontinuier- 
liche Retention kaum iibersehen kénnen; beschrankt man sich dagegen darauf, 
das Verhalten der motorischen Funktion nur dann zu priifen, wenn gewisse 
subjektive Symptome auf Stérungen derselben hinweisen, so diirfte das Be- 
stehen dieser Funktionsanomalie schon eher der Erkenntnis entgehen. 

Die Beschwerden, die durch die kontinuierliche Retention hervorgerufen 

werden, kénnen so gering sein, daB sie den Gedanken an eine so ernste Stérung 
gar nicht aufkommen lassen, oder kénnen durch die Symptome des Grund- 
leidens so beeinflu8t werden, daB die Aufmerksamkeit des Arztes viel mehr 
auf letzteres als auf die durch dasselbe bedingte Funktionsstérung gelenkt 
_ wird. 
In anderen Fallen allerdings sind die aus der Stagnation resultierenden 
 subjektiven Beschwerden so bezeichnend, daB® sie den Verdacht auf Retention 
sehr nahe legen. Unter diesen Symptomen sind die hervorstechendsten Er- 
scheinungen das massenhafte Erbrechen, der qualende Durst und die hart- 
nackige Verstopfung. 

Ganz besondere Anzeichen fiir das Bestehen von Stagnation gibt eventuell 
das Erbrechen, allerdings nur unter Umstanden; denn einmal kann das- 
selbe vollstandig fehlen — dann handelt es sich gewohnlich um leichtere 
Stérungen oder um Patienten, die eine zweckmaBige Diat beobachten, eventuell 
auch um Kranke, die mit Magenausspiilungen behandelt werden —, oder aber 
dasselbe kann im Verlauf der Krankheit ohne besondere vom Arzt daraufhin 
gerichtete MaBnahmen fortbleiben. Ein derartiges Verlialten ist meistens ein 
Signum mali ominis, das auf eine Erschlaffung der Bauchpresse und der 
Magenmuskulatur zuriickzufiihren oder durch den Zerfall ulcerierender 
Tumoren zu erklaren ist, durch den die vorher verlegte Ausgangsdfinung des 
' Magens wieder durchgangig wird. 

Das Nachlassen des Erbrechens wird fiir den Kranken haufig eine Quelle 
furchtbarer Beschwerden, von denen derselbe nur durch die Entfernung des 
stagnierenden Inhalts durch die Magenspiilung befreit werden kann. In der 
Mehrzahl der Falle aber ist das Erbrechen vorhanden oder wird von dem 
Patienten, der die durch dasselbe bewirkte Erleichterung kennen gelernt hat, 
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Charakteristisch fiir Stagnation wird das Erbrechen, wenn dabei enorme 1 
Massen von Speiseresten entleert werden, wenn Speiseriickstande morgens | 
niichtern oder sehr spat nach der Nahrungsaufnahme erbrochen werden, oder 1 
wenn das Erbrochene noch Altere, zum Teil vor langer Zeit genossene Speisen | 
enthalt. Zuweilen tritt das Erbrechen plotzlich ohne erhebliche Beschwerden | 


ein, zuweilen aber gehen demselben krampfartige Schmerzen voran. ; 
Ebenso bedeutungsvoll wie die Art und Zeit des Erbrechens ist die Be- 


schaffenheit des Erbrochenen, das oft die beschriebene Dreischichtung und I 


die anderen auf S. 765 besprochenen Eigentiimlichkeiten zeigt. 

Die iibrigen durch die Stagnation bedingten Symptome sind fast alle 
Folgen der Verminderung der in den Darm gelangenden Nahrungs- und 
Fliissigkeitsmenge. Ich rechne hierzu den Durst, die anhaltende Stuhl- 
verstopfung und die Abnahme der Harnmenge. Unter diesen Erscheinungen 
verdient die gréBte Beachtung der den Kranken oft auf das furchtbarste 
marternde Durst, der gewéhnlich in einem umgekehrten Verhaltnis zum 
Appetit steht. Selbst wenn noch gréfere Fliissigkeittmengen im Magen nach- 
weisbar sind, ja, gerade wenn der Magen damit iberfiillt ist, klagen die 
Kranken iiber Durst. Die infolge des gesteigerten Durstgefiihls statthabende 
unzweckmaBige Aufnahme grdBerer Flissigkeitsmengen spielt eine groBe 
Rolle fiir das Fortschreiten samtlicher Krankheitserscheinungen. Wir wissen 
aus den Untersuchungen v. Merings u. a., daB der Magen wenig oder gar 
nichts von den in ihn eingefiihrten Fltissigkeiten resorbiert. Besteht nun Re- 
tention, so kann die reichliche Fliissigkeitszufuhr den Kranken sehr leicht in 
einen Circulus vitiosus versetzen: die Fortschaffung und die Resorption von 
Flissigkeit werden noch mehr beschrankt, dadurch steigert sich wiederum der 
Durst mehr und mehr, es werden immer neue Fliissigkeitsmengen aufge- 
nommen, die den Magen beschweren, iiberfiillen und zum Brechanfall fiihren, 
daraus entsteht dann wieder das Bediirfnis, den durch das Erbrechen erlittenen 
Fliissigkeitsverlust zu ersetzen u. s. f. 

Neben diesen lokalen, auf die Stagnation zu beziehenden Symptomen 


sind von Bedeutung fiir die Annahme einer kontinuierlichen Retention die aus | 


derselben resultierenden Stérungen der Gesamternahrung und des 
Nervensystems, unter denen besonders die als Folge einer eventuell 


vermehrten Flissigkeitssekretion und der verminderten Wasserresorption auf- 1 
tretende abnorme Trockenheit des Muskel- und Nervengewebes und der Haut | 


beachtenswert erscheint. 

So kommt es gelegentlich zu Klagen iiber Kopfschmerzen, Schwindel, 
taubes Gefiihl in den Fingerspitzen und Zehen, Ameisenkriechen, krampf- 
artiges Ziehen in den Gliedern etc. Auf dieselbe Ursache fithrte Kufmau! 
(l.c.) die verhaltnismaBig selten infolge von Retention beobachteten “Anfalle 
von echter Tetanie oder von tetanieahnlichen Krampfzustanden 
zurtick. Es wiirde zu weit fithren, wollte ich genauer auf die Pathogenese 
dieser nervésen Stérungen eingehen; ohne Zweifel kénnen dieselben eine 
direkte Folge der Retention sein. Wie Germain Sée und Fr. v. Miiller, so 
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glaube auch ich — wenigstens fiir einen Teil der Falle —, die Entstehung der 
gastrogenen Tetanie, die ich wiederholt in mehr oder weniger typischer Aus- 
bildung beobachtet habe, auf einen vom Magen ausgehenden Reflexvorgang 
zuruickfthren zu miissen, der im Anschlu8 an eine zuweilen ganz plétzlich 
entstehende Uberdehnung des Organs auftritt. Dafiir spricht, ganz abgesehen 
von den Analogien, die wir beispielsweise in dem Auftreten der durch Wirmer 
hervorgerufenen Krampfe finden, besonders der Umstand, daB ich Tetanie 
ganz plotzlich im direkten Anschlu8 an Uberladungen des Magens bei 
vorher ganz gesunden Kindern beobachtet habe; es ist doch entschieden zu 
bedenken, daB in der kurzen Zeit, welche zwischen der Uberfiillung des 
Magens und dem Auftreten der Krampfe vergeht, weder eine rapide Aus- 
trocknung der Gewebe, noch eine durch Aufnahme der Zersetzungsprodukte 
ins Blut hervorgerufene Autointoxikation zu stande kommen kann, die in der 
von Loeb, Bamberger, Bouchard, Bouveret, Devic u. a. angenommenen Weise 
zur Tetanie fithren soll. Jedenfalls lieferte in einem meiner Falle die sofort im 
AnschluB an die Uberladung des Magens vorgenommene Magenausspiilung, 
welche den Krampfanfall augenblicklich zum Verschwinden brachte, ganz 
unveranderte Speisereste zu Tage, die, wie die nahere Untersuchung ergab, 
absolut keine Zeichen von Zersetzung und Garung zeigten. 

DaB in anderen mit Stagnation der Ingesta einhergehenden Krankheits- 
fallen der Autointoxikation eine groBe Bedeutung fiir die Entstehung von 
Krampfanfallen zukommt, miissen wir, wenn auch durchaus nicht als er- 
wiesen, so doch als wahrscheinlich annehmen. 

Im ubrigen ist der Ernahrungszustand der Kranken natiirlich abhangig 
von der der evacuatorischen Insuffizienz zu Grunde liegenden Krankheit. 

Die hier besprochenen Symptome geben geniigende Anhaltspunkte, um 
im gegebenen Fall auf etwaige Stérungen in der Entleerungstatigkeit des 
Magens hin zu priifen. Richtiger ist es allerdings, mit diesen Untersuchungen 
nicht so lange zu warten, bis die ausgesprochenen lokalen Beschwerden und 
die schweren Stérungen des Allgemeinbefindens eingetreten sind, sondern es 
sich zur Pflicht zu machen, in allen Fallen von Verdauungsstérungen, die auf 
die eingeschlagene Behandlung hin nicht weichen, soweit keine besonderen 
Kontraindikationen bestehen, nicht nur das Verhalten der sekretorischen, 
sondern auch das der motorischen Funktion nach allen Richtungen hin genau 
zu priifen. - 

Mit dem Nachweis der kontinuierlichen Retention wird — wie ich aus- 
einandergesetzt habe — der Verdacht auf das Vorliegen einer Pylorusstenose 
sehr nahegelegt; da wir aber mit der MO glichkeit rechnen miissen, da} 
dieser hochgradigen Funktionsstérung gelegentlich auch andere Prozesse zu 
Grunde liegen kénnen, miissen wir nach weiteren Befunden suchen, welche 
die Annahme einer Verengerung am Pfértner zu stiitzen imstande sind. Sym- 
ptome, die wir in diesem Sinne verwerten kénnen, gibt es noch verschiedene; 
oft bietet allein schon die Inspektion des Abdomens wichtige Hinweise 
fiir die Diagnose der Pylorusstenose. 
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Unter normalen Verhdltnissen bleiben uns die peristaltischen Bewegungen 
des Magens in der Regel verborgen; nur bei diinnen Bauchdecken, bei stark 
gesunkenem oder abnorm groBem Magen gelingt es zuweilen, dieselben wahr- 
zunehmen. Dagegen kann man_ bei groben mechanischen Stérungen am 
Pylorus oder Duodenum — am besten bei gefilltem Magen — spontan oder 
auf auBere mechanische Reize hin (Reiben, Aufblahung etc.) die ge 
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So bedeutungsvoll der Befund einer sichtbaren gesteigerten Peristaltik 
und einer ausgesprochenen Steifung auch ist, so kann er doch fiir die Dia- 
gnose einer Pylorusstenose nur dann verwertet werden, wenn kein Zweifel 
dariiber besteht, daB diese Phanomene dem Magen angehoren. Dieser Nachweis 
wird in der Mehrzahl der Falle gewiB leicht zu erbringen sein, gelegentlich 
kann er aber auch — wie ein erst vor kurzem von mir beobachteter Fall 
illustriert — auf groBe Schwierigkeiten stoBen. 

Hier trat die Oberbauch- — 
gegend (cf. Fig. 125) plastisch tiber Fig. 126. 
dem Niveau der Bauchwand her- 
vor, die Auftreibung imponierte auf 
den ersten Blick ihrer ganzen Form 
und Lage nach als eine Magen- 
steifung. Diese Annahme wurde 
besonders dadurch gestiitzt, daf 
zeitweise von links nach 
rechts verlaufende peristaltische 
Wellen im Bereich dieser vor- 
gewolbten Partie wahrnehmbar 
waren, die regelmaBig in dem 
rechten Hypochondrium aufhérten. 


Trotzdem trug ich Bedenken, 
den beschriebenen Befund auf eine 
dem Magen angehorige Steifung 
zu beziehen, weil gleichzeitig eine 
deutliche Steifung des ganzen 
Colons infolge einer von einem tief- 
sitzenden Rectumcarcinom  aus- 
gehenden Darmstenose bestand. 


Darnach war es viel wahr- 
scheinlicher anzunehmen, daB die 
Vorwélbung in der Oberbauch- 
gegend trotz der von links nach 
rechts verlaufenden Wellenbewegung ebenfalls dem Darm angehérte, wenn 
auch eine Stenosierung des Magenausgangs durch Zerrung und Dislozierung 
des Pylorusteils im Zusammenhang mit der sehr starken Auftreibung des 
Darms nicht auszuschlieBen war. 

Die Sektion ergab folgenden, auch aus der Fig. 126 ersichtlichen 
Befund: 

Nach Eréffnung der Bauchhdhle liegt der Dickdarm stark geblaht in machtigen 
Schlingen vor und verdeckt vollkommen den kleinen Magen und den Diinndarm; seine 
Lange betragt, vom Anus gemessen, 2°30 m. Was die einzelnen Teile des Colons angeht, 


so ist die Pars ascendens in ihrer ganzen Ausdehnung sichtbar; die Pars transversalis 
bildet nach kurzem, sichtbarem Verlauf in der Richtung zur Milzgegend hin eine Schlinge, 
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deren erster Teil hinter dem zweiten nach rechts unten gerichteten Schenkel verborgen ver- 
lauft, Nach Bildung einer weiteren kleinen Schlinge geht das Colon in die Pars descendens 
und die Flexura sigmoidea iiber. Im Rectum befindet sich etwa 20cm vom Anus ein das 
Lumen verengender Tumor (Carcinom). 

Die auf den Magen bezogene Auftreibung gehdrte demnach dem zweiten 
abwarts gerichteten Schenkel des ersten Teils des stark gedehnten Colon 
transversum an, in dem die Peristaltik infolge der Schlingenbildung und Ver- 
lagerung von links nach rechts verliet. 

Noch wichtiger als der Nachweis peristaltischer Bewegungen ist fur die 
Diagnose der Pylorusstenose das Auftreten antiperistaltischer, von 
rechts nach links, vom Pylorus zur Cardia gerichteten Wellen. Ihr Vor- 
kommen bei mechanischen Austreibungshindernissen in der Pars pylorica ist 
den Klinikern schon lange bekannt und wurde neuerdings auch von den 
Radiologen (Groedel, Faulhaber, Schmieden und Hartel u. a.) bestatigt. 


Eine besonders groBe Bedeutung fiir die Diagnose ,,Pylorusstenose“ 
spricht Jonas dem radiologischen Nachweise dieses Phanomens zu, indem er 
sagt: ,,Die Antiperistaltik ist bei beginnender Pylorusstenose das Aquivalent 
der klinisch noch nicht sichtbaren: Magensteifung“; fir pathognomo- 
nisch fir die Pylorusstenose halt aber auch /onas das Auftreten anti- 
peristaltischer Wellen nicht, weil Holzknecht und Robinsohn sie auch bei den 
Crises gastriques von Tabikern beobachtet haben. 

In der Deutung der radiologisch nachweisbaren Antiperistaltik 
bestehen wohl auch jetzt noch erhebliche Meinungsverschiedenheiten. So halt 
es Salomon nach seinen Diskussionsbemerkungen im AnschluB an eine Mit- 
teilung Haudecks in der Gesellschaft fiir innere Medizin in Wien am 30. Juni 
1910 fir zweifelhaft, ob die riicklaufigen Magenbewegungen iiberhaupt an 
pathologische Magenwandveranderungen gebunden sind, da er sie auch bei 
Neurasthenikern gefunden hat. Nach den von Haudeck (1. c.) daraufhin an- 
gestellten Kontrolluntersuchungen ist die Antiperistaltik des Magens ein 
Zeichen einer organischen Veranderung des Magens oder Duodenums; sie 
ist am haufigsten bei Pylorusstenose, bildet jedoch auch bei dieser kein regel- 
maBiges Vorkommnis. Zuweilen ist die organische Erkrankung des Magens 
nicht im Pylorus selbst, sondern mehr oder weniger weit entfernt von dem- 
selben gelegen; in diesen Fallen soll die Antiperistaltik gewohnlich auf das 
gleichzeitige Bestehen eines zu der Wandveranderung hinzutretenden Pyloro- 
Spasmus zuriickzufiihren sein. 

Mégen nun auch itber die Beurteilung radiologisch nachweisbarer Anti- 
peristaltik noch gewisse Differenzen bestehen, iiber die Deutung der mit bloBem 
Auge bei der Inspektion des Magens wahrnehmbaren antiperistaltischen 
Magenbewegungen herrscht wohl kaum eine Meinungsverschiedenheit; ganz 
allgemein fiihrt man dieses Symptom auf das Bestehen einer Pylorussténose 
zurtck. 

An diagnostischer Bedeutung gewinnt der Nachweis peristaltischer und 
antiperistaltischer Wellen — beide Formen der Bewegung wechseln zuweilen 
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miteinander ab —, wenn gleichzeitig dauernde Stagnation nachweisbar ist. 
Diese beiden Befunde zusammengenommen stellen das Vorliegen einer Pylorus- 
oder Duodenalstenose sicher. 

Von den beschriebenen peristaltischen Bewegungen zu unterscheiden sind 
gewisse tonische Contractionszustande des Magens, die Cru- 
veilhier bereits beobachtet hat, Riitimeyer dann als ,,Gastrospasmus chronicus“ 
beschrieben und Boas nach Analogie der von Nothnagel als ,,Darmsteifung“ 
gekennzeichneten Darmbewegungen als ,,Magensteifung“ bezeichnet hat. 


Wahrend man mit der diagnostischen Verwertung einfacher gesteigerter 
Peristaltik vorsichtig sein muB, weil sie gelegentlich, auch ohne daB Hindernisse 
am Magenausgang bestehen, vorkommen kann, ist das Sichtbarwerden des durch 
tonische Contraction sich steifenden Magens ein fast 
pathognomonisches Zeichen der Pylorus- bzw. Duodenalstenose; das- 
selbe tritt besonders bei langsam zunehmenden Verengerungen in Erscheinung, 
die zu einer mehr oder weniger hochgradigen Muskelhypertrophie Veran- 
lassung geben. Diese Voraussetzung erméglicht bei Gegenwart von Gasen und 
Speiseriickstanden das Zustandekommen einer titbermaBig starken tetanischen 
Contraction der Magenwand, die sich in einem plastischen Hervortreten des 
Magens tiber das Niveau des Abdomens bemerkbar macht. 


Gewohnlich wechselt die tetanische Contraction mit peristaltischen Be- 
wegungen des Magens ab. Die erstere Bewegungsform halt meist nur kurze 
Zeit an; unter lauten gurrenden oder spritzenden Gerauschen (,,Glougou“ der 
Franzosen) oder unter lebhaftem Ructus sinkt die Magengegend ein, um dann 
in kurzer oder langerer Zeit von neuem wieder aufzutreiben. Beseitigt man 
durch eine Magenspiilung Gase und Speisereste aus dem Magen, oder wird 
der angesammelte Inhalt erbrochen, so pflegt der tonische Contractionszustand 
an Intensitat abzunehmen oder ganz zu verschwinden. Die tetanische Con- 
traction ist haufig, aber durchaus nicht regelmaBig mit krampfartigen 
Schmerzen verbunden; sind solche vorhanden, so pflegen sie nach der  Ent- 
leerung des Mageninhalts nachzulassen. . 

Eine gewisse Bedeutung fiir die Diagnose einer Pylorusstenose.. bean- 
sprucht nach einigen Autoren auch die Bestimmung der Magengrenzen, be- 
sonders der Nachweis einer Verbreiterung der rechten Grenze mittels P er- 
kussion, eventuell nach vorangehender kiinstlicher maBiger Aufblahung 
des Magens mit Luft oder Kohlensaure. Ich bevorzuge die Methode der 
direkten Luftinsufflation; dabei achte ich stets darauf, daB nur geringe Lutt- 
imengen médglichst langsam in den Magen eingeblasen werden. Zu starke 
Magenaufblahungen geben kein Bild von der wahren Magengrofe, sondern 
abnorme Grenzen des kiinstlich gedehnten Magens. 

Nach den Untersuchungen von Strauf, Michaelis und v. Sievert spricht 
eine Verschiebung der rechten Magengrenze tiber 9 cm von der Mittellinie 
— VergroéBerung der Rechtsdistanz (Strauf) — fiir eine starke Her- 
absetzung der austreibenden Fahigkeit (Erweiterung) des Magens. 
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Diese Beobachtungen sind bis zum gewissen Grade auch von den Radio- 
logen bestatigt worden. So sagt Haudeck: ,,Die Ektasie unterscheidet sich von 
der Atonie, abgesehen von den groben Riickstanden und der Verzégerung der 
Austreibung, vor allem durch die Vermehrung der Rechtsdistanz. Wenn man 


einen normalen oder einen atonischen Magen auch noch so sehr mit Speisen 


fiillen 1ABt, so kann er wohl hinsichtlich Lange und Breite dem ektatischen 
Magen gleichen, er wird aber nicht die Ausbuchtung der Pars pylorica nach 
rechts weit iiber den Pylorus hinaus zeigen, wie sie von Strauf und Michaelis 
als charakteristisch fiir die dekompensierte Pylorusstenose beschrieben wurde.“ 

Nach meinen eigenen Beobachtungen ist das Verhalten der Rechtsdistanz 
bei der Pylorusstenose und iiberhaupt bei Erkrankungen, die zu starker Re- 
tention gefiihrt haben, kein gleichmaBiges; es gibt Falle von hochgradiger 
Stagnation, bei denen die Rechtsdistanz nicht vergréBert ist, und umgekehrt 
kann man eine Verbreiterung derselben finden, ohne da8 die Entleerung des 
Magens beeintrachtigt ist. 

In diesem Sinne auBert sich auch FE. Schiitz (1.c.). DaB dieses Symptom 
bei der Pylorusstenose ebenso gut fehlen kann, bemerkt tibrigens auch Haudeck. 
,Beim Pylorospasmus infolge Ulcus kann es sogar zu 24stiindigen Rtick- 
standen kommen; aber die Rechtsdistanz fehlt auch solchen Fallen.“ 

Betrachtliche Verbreiterung des Magens ohne 
Langsdehnung erwahnt Haudeck noch als ein Vorkommnis bei der 
carcinomatésen Pylorusstenose infolge von Scirrhus; bei Ulcus hat er die- 
selbe nur ganz ausnahmsweise gesehen und zwar in Fallen von hoher Fixation 
des Pylorus oder bei Ulcus der kleinen Kurvatur mit sekundarer Schnecken- 
form des Magens. 

Bei weitem wichtigere Anhaltspunkte fiir die Diagnose Pylorusstenose als 
die Inspektion und Perkussion liefert die Pal pation. In vielen Fallen 
von Verengerung am Magenausgang, namentlich bei den leichteren Graden 
dieser Affektion, ist das Symptom der ,,Magensteifung“ bei bloBer Besichti- 
gung des Leibes nicht vorhanden; dagegen kann es gelingen, mit der aufge- 
legten Hand die auf eine kleinere oder gréBere Partie des Magens sich er- 
streckenden Contractionen zu fiihlen und den Pylorus zu palpieren. Zu- 
weilen deuten allein schon eine vermehrte Resistenz in der Pylorusgegend, 
eine palpatorisch feststellbare gréBere Auftreibung derselben gegeniiber dem 
Fundusteil oder auch der Nachweis eines lauten, gurrenden oder spritzenden 
Gerausches beim Palpieren der Regio pylorica, das entsteht beim Hindurch- 
Spritzen von fliissigem Mageninhalt durch den Pylorus, auf eine an dem 
Magenausgang gelegene Stenose hin. 

Einzig und allein dem Nachweise des letztgenannten Phanomens méchte 
ich allerdings keine diagnostische Bedeutung beilegen. Nur im Verein mit den 
anderen genannten klinischen Erscheinungen, besonders im Zusammenhang 
mit dem Auftreten von Magensteifung und vor allem bei gleichzeitigem Nach- 
weis von Stagnation darf die Tastbarkeit des Pylorus oder richtiger gesagt 
des Antrum pylori diagnostisch verwertet werden. Auch bei groBter Ubung 
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und Sicherheit in der Palpation ist es nicht immer méglich, auf Grund des 
Tastbefundes allein einwandfrei zu entscheiden, ob die gefiihlte Resistenz dem 
Pylorus angehért oder etwa durch die Contraction eines Abschnittes des 
krankhaft veranderten Colon transversum bedingt ist. 

Aber nicht nur wenn wir das krampfhaft kontrahierte Antrum pylori 
gefiihlt zu haben glauben, sondern auch bei der Palpation jedes anderen, 
vermutlich dem Pylorusteil zugehérigen Tumors ist in bezug auf alle weiteren 
diagnostischen Schliisse groBte Zuriickhaltung geboten. 

GewiB ist der Nachweis eines Tumors ein auBerordentlich wichtiges 
Moment fiir die Diagnose der Pylorusstenose, aber es darf doch nicht ver- 
gessen werden, da8 wir uns bei der Palpation einer Geschwulst in der Magen- 
gegend vor Verwechslungen mit auBerhalb des Magens gelegenen Tumoren 
hiiten miissen. 

Ob die Geschwulst tatsachlich vom Magen oder von einem benachbarten 
Organ ausgeht, ist zuweilen auch fiir den geiibteren Diagnostiker nicht leicht 
zu entscheiden. 

Um die Zugehérigkeit eines fraglichen Tumors zum Magen zu erkennen, 
sind verschiedene Momente zu erwagen. 

Zunachst sei daran erinnert, daB unter normalen Verhaltnissen der 
Pylorus rechts neben dem ersten Lendenwirbel, etwa entsprechend einer Ver- 
langerung der rechten Sternallinie, gelegen ist; es werden demnach die am 
Pylorus befindlichen Geschwiilste in erster Linie hier zu suchen sein. Doch 
findet man Pylorustumoren je nach Form, Lage und Ausdehnung des Magens 
vielfach auch an anderen Stellen des Abdomens; bei abnormem Tiefstand des 
Magens liegen sie mehr oder weniger unterhalb des Nabels, bei Verwach- 
sungen mit der Leber kénnen sie nach oben disloziert sein, bei leerem Magen 
sind sie haufig auffallend weit nach links von der Mittellinie gelegen etc. 

Will man nun bei Vorhandensein eines Tumors in der Pylorusgegend sich 
genauer dariiber orientieren, ob derselbe dem Pylorus angehdrt, so stelle man 
zuerst — durch einfache Fingerperkussion, eventuell unter Zuhilfenahme der 
Aufblahung des Magens oder auch mittels Gastrodiaphanie — die Grenzen 
des Magens fest und iiberzeuge sich davon, ob der gefiihlte Tumor in den 
Bereich desselben fallt. 

Von gréBter Bedeutung fiir die Lokalisation des palpierten Tumors ist 
ferner die Untersuchung des Kranken bei verschiedenem Fiillungszustand des 
Magens; besonders fiir die links von der Mittellinie gelegenen Tumoren ist 
diese Kontrolluntersuchung dringend notwendig. Wird der Tumor durch die 
Fillung des Magens mit Wasser oder durch die Auftreibung desselben mit 
Luft oder CO, nach rechts unten oder nach rechts oben disloziert, um nach 
Entleerung des Organs an seiner alten Stelle wieder zu erscheinen, so spricht 
dieses unbedingt fiir seine Lokalisation ad pylorum. 

Auch auf die respiratorische Verschieblichkeit des 
Tumors ist mit Riicksicht auf differentialdiagnostische Erwagungen zu 
achten. Im allgemeinen zeigen Pylorusgeschwiilste bei der Atmung nur dann 
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eine ausgesprochene Verschiebung, wenn dieselben mit der Leber verwachsen 
sind. 

Ist das letztere der Fall, zeigt der Tumor eine deutliche respiratorische 
Verschiebung, und liegt derselbe direkt der Leber an, so st6Bt die Entscheidung, 
ob es sich um einen Leber- oder einen Magentumor handelt, oft auf groBe 
Schwierigkeiten. Gelingt es, den Tumor nach oben abzugrenzen, kann man 
oberhalb desselben den unteren Leberrand palpieren, oder andert die Ge- 
schwulst bei starkerer Anfiillung, respektive Aufblahung des Magens, ihre 
Lage, so spricht dieses fiir Zugehérigkeit des Tumors zum Magen; bleibt da- 
gegen die Geschwulst ganz oder zum Teil innerhalb der Lebergrenzen liegen, 
so entstehen die weiteren Fragen, ob es sich um einen Magentumor handelt, 
der auf die Leber itbergegriffen hat oder um einen Lebertumor, der die untere 
Grenze der Leber an einer circumscripten Stelle iiberschreitet. Differential- 
diagnostische Schwierigkeiten dieser Art bieten besonders die malignen 
Pylorustumoren. 

In der Regel zeigen die der Leber angehérigen Geschwiilste einen anderen 
Palpationsbefund als die vom Antrum pylori ausgehenden Tumoren, indem 
sich die ersteren mehr diffus tber die ganze Oberflache der Leber verbreiten 
und zu einer VergréBerung und oft auch zu einer deutlichen Hoéckerung der- 
selben fihren. 

Viel schwieriger ist unter Umstanden die Unterscheidung zwischen 
Pylorus- und Gallenblasentumoren. 

Starke passive Verschieblichkeit der Geschwulst, Veranderungen der 
Lage derselben bei verschiedener Fiillung und Ausdehnung des Magens und 
das Fehlen der respiratorischen Verschiebung sprechen gewi8 im allgemeinen 


zu Gunsten einer Pylorusgeschwulst; doch haben mir eigene Erfahrungen ge- ~ 


zeigt, daB gelegentlich auch Geschwiilste der Gallenblase dieselben Eigen- 
tiimlichkeiten zeigen kénnen. Durch Kontrolle bei Operationsbefunden habe 
ich mich wiederholt davon iiberzeugt, daB auch gutartige Gallenblasentumoren 
eine so ausgesprochene Beweglichkeit zeigen kénnen, daB man sie bis iiber die 
Mittellinie nach links verschieben kann; andererseits kann die passive Be- 
weglichkeit von Pylorustumoren au8erordentlich gering sein, wenn sie mit der 
Nachbarschaft verwachsen sind. 

Auch etwa vorhandenen Zeichen gestérter Magenfunktionen, Mangel der 
Salzsaure und der peptischen Verdauung und Nachweis von Retention, kommt 
bei diesen differentialdiagnostischen Erwagungen keine ausschlaggebende Be- 
deutung zu; trotz dieser auf eine Magenerkrankung hinweisenden Symptome 
kann es sich um primare Erkrankungen der Gallenblase handeln. Oft beob- 
achtet man Herabsetzung der Salzsaure- und Pepsinabscheidung auch bei 
gutartigen Affektionen der Gallenblase, und noch haufiger ist ein vollstandiges 
Darniederliegen der Funktionstatigkeit des Magens bei dem Carcinom 
der Gallenblase; ja, selbst das Auftreten von Milchsaure im Mageninhalt ist 
nicht beweisend fiir die Annahme eines Pylorustumors. So berichtet Ewald 
z. B. tiber einen hierher gehérigen Fall: trotz der Konkurrenz von Magen- 
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erweiterung, Mangel der Salzsaure und der peptischen Verdauung, positivem 
starkem Milchsaurebeiund fehlte das erwartete Carcinom des Pylorus; dafiir 
fand sich ein retrahierendes Carcinom der Gallenblase. Dieselben Verhaltnisse 
habe ich in zwei weiteren Fallen von Gallenblasencarcinom angetroffen. 

Leichter zu unterscheiden von der am Pylorus lokalisierten Geschwulst ist 
der differentialdiagnostisch noch in Betracht kommende Pankreastumor; fiir 
letzteren sprechen im Gegensatz zur ersteren: ein in der Tiefe neben der 
Wirbelsaule festsitzender unbeweglicher Tumor, die Komplikation mit 
Ikterus, das Auftreten von Fettstithlen und Azotorrhée, Druck auf die 
Pfortader mit konsekutiver Stauung (Milzschwellung, Ascites u.s.w.), even- 
tuell Fehlen von Pankreasferment im Magensaft nach einem Olfriihstiick, 
Anderungen des Fermentgehalts des Stuhles, des Blutserums und des 
Urins etc. 

Verwechslungen von Pylorustumoren mit einer rechtsseitigen Wanderniere, 
mit geschwollenen, neben der Aorta descendens gelegenen Lymphdriisen oder 
mit einem Aneurysma der Aorta abdominalis kommen bei geniigender Beriick- 
sichtigung der subjektiven Beschwerden und bei genauer Untersuchung kaum 
in Betracht. Es ist deswegen unlohnend, sich nach allen diesen Richtungen hin 
in differentialdiagnostischen Erérterungen zu ergehen. 

Um sich vor Verwechslungen von echten Tumoren des Magens mit 
den durch abnorme Muskelspannungen bedingten Pseudotumoren oder mit 
den durch wirkliche Spasmen der Recti entstehenden Phantomtumoren (S a c- 
conaghi) zu schiitzen, empfehle ich angelegentlichst die Palpation im 
Warmwasserbade; 1aBt sich eine solche aus AuBeren Griinden nicht durch- 
fiihren, so ist es zweckmaBig, nach dem Vorschlage von Pollatschek die Pal- 
pation des Abdomens vorzunehmen nach Applikation feuchtwarmer Um- 
schlage (Leinsamen- oder Moorumschlage). 

Im iibrigen werden wir uns bei der Diagnose der Pylorusstenose ja nie 
allein auf den Palpationsbefund verlassen; das am meisten hervortretende 
Symptom dieser Affektion bleibt die hochgradige Retention. 

Zur Aufklarung, ob derselben eine Stenose am Magenausgang zu Grunde 
liegt oder nicht, kénnen wir weiterhin noch die Rontgenuntersuchung und die 
Gastroskopie zu Hilfe nehmen. 

Das radiologische Kennzeichen fiir das Vorhandensein einer 
Pylorusstenose ist der Befund von Stagnation, d.h. der Nachweis einer aus- 
gesprochenen starkeren verzégerten Austreibung der Riederschen Mahizeit. 

Auf Grund seiner an 7000 Fallen des Holzknechtschen Institutes durch- 
gefiihrten Untersuchungen glaubt Haudeck zur Priifung der Magen- 
motilitat das von ihm eingefiihrte sog. DoppelmahlIzeit- 
verfahren am meisten empfehlen zu mussen. 

Haudeck 1aBt den Patienten morgens frith, 6 Stunden vor der Réntgen- 
untersuchung, die Riedersche Mahlzeit nehmen; hierauf wird die von Holz- 
knecht angegebene Untersuchung mit Wismutwasser angeschlossen und dann 
erst, wofern die Diagnose nicht schon frither gestellt werden kann, eine zweite 
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Riedersche Mahizeit verabfolgt. Andere Autoren raten von der Verabreichung 
einer Zwischenmahlzeit ab und verbieten — meines Erachtens mit vollem 
Recht — in der Zwischenzeit jeglichen GenuB von Speisen oder Flissigkeit, 
weil durch Wassernachtrinken die Austreibungszeit verlangert werden kann. 
Dieser Beobachtung widersprechen allerdings Untersuchungen, die Liédin in 
allerjiingster Zeit in dem Laboratorium von G. Schwarz in Wien angestellt 
hat; diese haben ergeben, daB nachtraglich genommene Nahrung keine Ver- 
langerung der Entleerungszeit der Kontrastspeise bedingt. Demnach ware es 
nicht absolut notwendig, die Patienten so lange niichtern zu lassen. 

Die Frist von 6 Stunden zwischen Einnahme der Riederschen Mahlzeit 
und Beginn der Rontgenuntersuchung hat Haudeck gewahlt in der Begrin- 
dung, daB einem nicht allzu kleinen Rest nach dieser Zeit schon eine be- 
stimmte pathognomonische Bedeutung zukommt. Haudeck unterscheidet fol- 
gende RestgréBen nach 6 Stunden: 

1. ,Ein winziger Rest im Magen ist bedeutungslos, da ganz 
kleine Wismutmengen stundenlang zuriickbleiben kénnen. Die Verteilung des 
Wismuts im Darm beweist, daB es zur richtigen Zeit den Magen ver- 
lassen hat.“ 

2. ,,Der Rest ist klein, bis ein Viertel der Mahlzeit, d.h. die Aus- 
treibungszeit betragt etwa 8—10 Stunden! Hier kann es sich aufer um 
pathologische Wandveranderungen auch um Hypomotilitat bei Atonie, Hyper- 
aciditat, groBe Hubhohe etc. handeln.“ 

3.,Der Rest betragt die Halfte oder mehr, entsprechend einer 
Austreibungszeit von mehr als 12 Stunden.“ 

4. ,Reste, entsprechend fast der Gesamtmenge der 
Mahizeit. Die Austreibungszeit tiberschreitet 24 Stunden und dauert 
bis zu mehreren Tagen.“ 

Die in den beiden letzten Gruppen gekennzeichneten Restmengen sind 
stets durch ein Passagehindernis am Pylorus — durch eine organische oder 
funktionelle Stenose — bedingt; allerdings bleibt stets zu beriicksichtigen, daB 
kiirzere Entleerungszeiten, wie Haudeck mit Recht selbst hervorhebt, das 
Vorliegen einer Pylorusstenose oder schwerer Veranderungen des Pylorus 
keineswegs ausschlieBen. ,,Bei einer Austreibungszeit von 2 Stunden kann 
der Pylorus stenosiert sein, wenn die Stenose durch Insuffizienz des Pylorus 
kompensiert ist.“ 

Auf die Existenz derartiger Affektionen kénnen andere radiologische 
Kennzeichen hinweisen, das Verhalten des Tonus und der Peristaltik des 
Magens, die Schnelligkeit der Passage von Wismutwasser durch den Pylorus, 
die Hubhéhe des Magens etc. Besteht klinisch der Verdacht auf das Bestehen 
einer geringgradigen Pylorusstenose, oder deuten bei der Réntgenuntersuchung 
auffallend tiefe Peristaltik des Magens oder ungeniigende Verteilung der 
Wismutingesten im Darm auf eine solche hin, so ist man verpflichtet, in einer 
zweiten Untersuchung in kiirzeren Intervallen zu durchleuchten. Diagnostisch 
in erster Linie zu verwerten sind im wesentlichen die Ergebnisse der Aus- 


ee 
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treibungszeit; zuweilen kann man aus der Lage und Gestalt des Restes An- 
haltspunkte fir die Art der vorliegenden Erkrankung gewinnen. Man schatzt 
die RestgréBe des Magens nach Haudeck einerseits durch den Ver- 
gleich mit der GroBe des Fiillungsbildes unmittelbar nach der Mahlzeit, 
andererseits durch den Vergleich mit der in den Darm ausgetretenen Menge. 

Die ubrigen radiologischen Kriterien, die zum Nachweise der Pylorus- 
stenose von den einzelnen Autoren angegeben worden sind — das Symptom 
der Dehnung, die Veranderungen der Peristaltik (Antiperistaltik, ,,hyper- 
trophische Peristaltik“ [Schwarz] etc.) — sind unsicher und durchaus nicht 
spezifisch. 

Aber auch die radiologische Priifung der Austreibungszeit gibt nicht 
immer ganz zuverlassige Befunde. Ich habe frither bereits hervorgehoben, daB 
Falle vorkommen, in denen wir mit Hilfe der klinischen Untersuchung eine 
evacuatorische Insuffizienz feststellen kénnen, wahrend die Riedersche Mahl- 
zeit in der normalen Zeit entleert wird. Diese Erfahrungen sind von anderen 
und auch von mir gerade bei Pylorusstenosen wiederholt gemacht worden. 

Hiirter hat eine derartige auffallende Divergenz in den Resultaten der 
klinischen und radiologischen Motilitatspriiftung in einem Fall von Hyper- 
aciditat beobachtet und findet den Grund der verschiedenen Befunde darin, 
daB die Kontrastmahlzeit die Bildung des stark sauren Magensaites be- 
schranken und dadurch das Auftreten eines eventuellen Pylorospasmus ver- 
hindern kann. Der Erfolg der Atropintherapie in dem Falle Hiirters bestatigte 
die Richtigkeit dieser Annahme. Diese Erklarung mag fiir einen Teil der Falle 
gentigen; aber ich habe die besprochenen Differenzen in den Resultaten der 
klinischen und radiologischen Motilitatspriifung nicht nur bei Hyper-, sondern 
wiederholt auch bei Hypochlorhydrie beobachtet. 

Alle diese Erfahrungen beweisen immer wieder, wie notwendig und 
wichtig es ist, sich an die von mir schon so oft ausgesprochene Mahnung zu 
halten, die Diagnose der Erkrankungen und der Funktionsstérungen des 
Magens nicht allein auf das Ergebnis der Radiologie zu griinden, sondern 
letztere nur zu verwerten als Erganzung zu den altbewahrten tbrigen klini- 
schen Untersuchungsmethoden. 

Der Versuch, sich auf radiologischem Wege eine Vorstellung zu _ver- 
schaffen von dem Grade der Verengerung, hat keine praktisch brauchbaren 
Resultate ergeben. Das zuerst von Tornay angegebene Verfahren, durch 
Schluckenlassen von geharteten Bismut-Glutoidkapseln, die einen bestimmten 
Umfang haben, die GréBe der Verengerung am Magenausgang zu bestimmen, 
ist so unsicher, daB es fiir die klinische Diagnostik kaum in Betracht kommt. 

Nur von geringer praktischer Bedeutung fiir die Diagnose der Pylorus- 
stenose ist die gastroskopische Untersuchung. 

Auf Grund der im Vorangehenden besprochenen anderen Untersuchungs- 
methoden sind wir in der Lage, eine Verengerung am Magenausgang leichter 
und sicherer zu diagnostizieren als mit Hilfe des Gastroskops. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 5S 
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Fiir den Nachweis einer Pylorusstenose kénnen wir deswegen auf den 
Gebrauch des Gastroskops ohne weiteres verzichten; eher vielleicht ist die 
direkte Besichtigung des Mageninnern zu empfehlen, wenn es darauf an- 
kommt, die Natur der Verengerung zu ermitteln. Das allerdings ist eine 
der wichtigsten, an den Diagnostiker zu stellenden Anforderungen, in jedem 
Fall von Pylorusstenose zu erforschen, welche Ursache derselben zu Grunde 
liegt. Erst auf Grund dieser Entscheidung werden wir in den Stand gesetzt, 
uns prognostisch iiber die vorliegende Erkrankung zu auBern und — wenigstens 
bis zum gewissen Grade — unser therapeutisches Handeln zu bestimmen. 

Ob die gastroskopische Untersuchung unsere differentialdiagnostischen 
Erwagungen nach dieser Richtung hin zu férdern imstande ist, soll spater 
beriicksichtigt werden; meine nachste Aufgabe muB es sein, die Momente zu 
besprechen, die zu einer Verengerung am Magenausgang fiihren kénnen. 

Zunachst unterscheidet man gewohnlich die angeborene und die 
erworbene Pylorusstenose und rechnet zur ersteren die bei Sauglingen 
vorkommenden Verengerungen am Magenausgang. Da die Frage, ob diese 
Prozesse tatsachlich angeboren sind, noch nicht geniigend geklart ist, halte ich 
es fiir wichtiger — um nichts vorwegzunehmen —, vorlaufig schlechtweg von 
der Pylorusstenose im Sauglingsalter zu sprechen. Auf die anderen Bezeich- 
nungen, die fiir diese Affektion vorgeschlagen worden sind, werde ich spater 
zuriickkommen. 


Die Pylorusstenose im Sduglingsalter. 


Vorkommen und Haufigkeit. 

Die Pylorusstenoseim Sauglingsalter ist eine durchaus 
nicht so selten vorkommende Erkrankung, wie man friiher angenommen hat. 
Unter einer Zahl von etwas iiber 10000 Kinderkrankheiten aller Art beob- 
achtete Heubner 49 Falle von Pylorusstenose, d.h. in ca. 0°5°/, aller Erkran- 
kungen; andere Autoren schatzen die Haufigkeit dieses Leidens noch hoher 


ein, jedenfalls ist die Zahl der hierher gehérigen Beobachtungen in den letzten 


Jahren erheblich gestiegen, seitdem man durch zahireiche Publikationen die 
Auimerksamkeit auf das Vorkommen dieses Krankheitsbildes gelenkt hat. 

Nach den Ermittlungen Pfaundlers scheint die germanische Rasse fiir die 
Entstehung dieser Krankheit besonders disponiert zu sein; das mannliche 
Geschlecht soll haufiger befallen werden als das weibliche. Ibrahim berechnet 
die Verhaltniszahl auf 80°/, Knaben und 20°/, Madchen. Wiederholt wurde ein 
familiares Auftreten der Erkrankung beobachtet; von verschiedenen Autoren 
wird dem Bestehen einer hereditar-nervosen Beastie fir die Entwicklung 
derselben eine besondere Bedeutung beigelegt. 

Bemerkenswert ist, daB die Pylorusstenose im Sauglingsalter bedeutend 
hautiger bei Brustiindern angetroffen wird und zwar auch bei solchen, bei 
denen, wie Finkelstein und Meyer ausdriicklich hervorheben, keinerlei etiice 
in det Technik der Ernahrung vorgekommen sind. 
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Symptome. 

Die aus der Erkrankung resultierenden Erscheinungen, die sich besonders 
in einem unstillbaren Erbrechen der Nahrung au8ern, treten durchaus nicht 
immer nach der Geburt, sondern oft erst einige Zeit, meist am Ende der 
2. oder 3. Lebenswoche, zuweilen auch noch spater, auf. Wahrend bei den 
Kindern anfangs nur die geringe Nahrungsaufnahme auffallt, kommt es 
dann iriher oder spater, in der Regel direkt im Anschlu8 an das Trinken, 
zu heitigem Erbrechen, wobei der gréBte Teil der Nahrung in groBem Strahl! 
unverandert wieder entleert wird; der Rest des Inhalts wird durch den Pylorus 
hindurchbeférdert oder zunachst im Magen zuriickgehalten und dann erst 
spater erbrochen. Die unter diesen Umstanden erbrochenen Massen haben 
einen ublen Geruch nach Buttersdure; sie sind.in der Regel frei von Galle, 
gelegentlich findet man kleine Blutspuren im Erbrochenen; wiederholt wurde 
auch Erbrechen von kaffeesatzartigen Massen beobachtet. 

Infolge des heftigen Erbrechens kommt es gewoéhnlich zu hochgradiger 
Abmagerung, zu hartnackiger Verstopfung und zu starker Herabsetzung der 
Urinmenge; in schweren Fallen kann der Urin Zucker, Aceton und Acetessig- 
saure enthalten. Die Obstipation erklart sich meist durch einen Stuhl- 
mangel; bei der geringen Nahrungsaufnahme und dem unbezwingbaren 
Erbrechen gelangen nur minimale Nahrungsreste in den Darm. Infolgedessen 
enthalt der Stuhl in diesem Stadium der Erkrankung, worauf /brahim (1. c.) 
aufmerksam macht, auch gar keine Milchreste; die Stithle bestehen dann zum 
groBten Teil aus Schleim und zeigen ein tiefdunkelgriines ,mekonium- 
artiges“ Aussehen. Erst mit dem Fortschreiten der Besserung pflegt der 
Stuhlgang wieder eine normale Beschaffenheit anzunehmen, doch stellen sich 
gar nicht so selten, gerade beim Nachlassen des Erbrechens, Darmstérungen 
in Form von Diarrhéen ein, die wohl im wesentlichen durch den Ubertritt 
stagnierenden Mageninhalts in den Darm zu erklaren sein diirften. Nach 
den Mitteilungen /brahims verlauit die Erkrankung ohne Fieber; eventuelle 
Temperatursteigerungen deuten stets auf Komplikationen und sekundare Er- 
krankungen, Soor, Decubitus etc. hin. 

Als gelegentliche Befunde, die im Verlauf der Erkrankung auftreten 
kénnen, erwahnt Jbrahim CKonvulsionen;  seltener sind Tetanie- 
symptome. Mehrfach wurde wahrend des Verlauis der Erkrankung auch 
das Auftreten von Inguinalhernien beobachtet, wohl infolge der starken An- 
strengung der Bauchpresse beim Erbrechen. 

Die Untersuchung der Magenfunktionen ergibt als wesentlichsten Befund, 
je nach dem Grade der Stenose, eine mehr oder weniger starke Verz6ge- 
rung der Magenentleerung. 

Der Priifung der sekretorischen Tatigkeit des Magens wurde in den 
letzten Jahren eine groBere Bedeutung beigelegt als in friiheren Zeiten; be- 
sondere Aufmerksamkeit schenkte man dem Verhalten der Salzsauresekretion, 
seitdem verschiedene Autoren (Knépjelmacher, Freund) die Ansicht ausge- 


sprochen haben, daB die wiederholt bei diesen Zustanden nachgewiesene 
53° 
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Hyperchlorhydrie als reflexauslésendes Moment fur die Entstehung des 
Spasmus zu betrachten sei. Das Auftreten der freien Salzsaure in diesen 
Fallen ist besonders bemerkenswert, weil man, worauf /brahim mit Recht aui- 
merksam macht, und wie ich nach zahlreichen Erfahrungen meinerseits be- 
statigen kann, gewohnlich bei schweren Magenstérungen der Sauglinge im 
Mageninhalt nur kombinierte, nicht aber freie Salzsaure findet. Zuverlassige 
quantitative Analysen itber das Verhalten der Salzsauresekretion bei Fallen 
von Pylorusstenose bei Sauglingen liegen bis jetzt allerdings nur in be- 
schrankter Zahl vor. Ich selbst fand in zwei von mir daraufhin untersuchten 
Fallen: 1. A—98, L=34; 2. A=106, L=38; bei zwei anderen 
Fallen dieser Art betrug die Aciditat 42 bzw. 36; freie Salzsaure war 
beide Male nicht vorhanden. Besonders bemerkenswert sind die von Engel 
an zwei einschlagigen Fallen gemachten Beobachtungen, die zu dem Er- 
gebnis fiihrten, da& wahrend eines mehrwéchigen Anfangsstadiums eine 
hochgradige Ubererregbarkeit der Magensaftsekretion, ein echter Magensaft- 
fluB bestand. Nach Engel tritt gleichzeitig mit letzterem der spastische Ver- 
schluB des Pylorus auf. 

Die Befunde von Engel dirften wohl zu den Ausnahmen gehoren. Das 
Fehlen der freien Salzsdure ist nicht nur von mir konstatiert worden, sondern 
wird auch von anderen Autoren hervorgehoben; jedenfalls ist echte Hyper- 
chlorhydrie bisher nur in einer so beschrankten Zahl von Fallen mit Sicher- 
heit nachgewiesen worden, da8 man meines Erachtens nicht berechtigt ist, sie 
in ursachlicher Beziehung zur Entstehung der Pylorusstenose aufzu- 
fassen. Ich schlieBe mich der Ansicht derer an, die die Hyperchlorhydrie als 
eine Folge der Retention des Mageninhalts ansehen; da8 unter solchen Um- 
standen die freie Salzsaure ihrerseits wieder auf den PylorusverschluB ein- 
wirken kann, mag zugegeben werden, als alleiniger Faktor fiir die Entstehung 
desselben kommt sie sicherlich nicht in Frage. Natiirlich ist man nicht be- 
rechtigt, hohe Aciditatswerte, die man bei diesen Untersuchungen findet, ohne 


weiteres im Sinne einer Hyperchlorhydrie zu deuten; eine solche ist nur dann: 


anzunehmen, wenn sie einwandfrei nachgewiesen worden ist. Hyperaciditat, 
die man vielfach in diesen Fallen von Pylorusstenose gefunden hat, ist haufig 
auf Anwesenheit von fliichtigen Fettsauren, besonders auf Gegen- 


wart von Buttersaure, zuriickzufiihren. MilchsdAure findet man nur in einem — 


Teil der Falle. Ebenso sind Beimengungen von Schleim zum Mageninhalt 


durchaus kein regelmaBiger Befund bei dieser Erkrankung, nur bei Kom- } 


plikationen mit Gastritis ist Schleim in gréBeren Mengen vorhanden. 

Die Labwirkung war in einem Fall von /brahim normal; von Lang- 
stein ausgefiihrte Untersuchungen tiber die Eiwei®verdauung ergaben eben- 
falls ein normales Verhalten. Dagegen fand Tobler bei Untersuchungen iiber 


die Zusammensetzung des Mageninhalts bei der Pylorusstenose der Saug- | 
linge eine einseitige schwere Stérung des Fettabtransportes vom Magen in den | 


Darm, die sich nach seiner Annahme am wahrscheinlichsten durch eine Alte- 
ration des reflektorischen Pylorusschlusses vom Duodenum aus erklart. 
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Fiir die Diagnose ungleich wichtiger sind die fiir die Pylorusstenose 
charakteristischen Symptome, die wir bei der Inspektion und Palpation des 
Abdomens der Kinder wahrnehmen kénnen. 

Noch besser und deutlicher als bei der Pylorusstenose Erwachsener be- 
obachtet man bei der Inspektion bei der Pylorusstenose der SAuglinge aus- 
gesprochene peristaltische Bewegungen und zuweilen auch Antiperi- 
staltik und direkte Magensteifung mit scharfem Hervortreten besonders 
der unteren Magenkontur. Die Beobachtungen Heubners, daB diese Falle von 
angeborener Pylorusstenose keine erhebliche VergréBerung des Magens zur 
Folge haben, kann ich aus eigener Erfahrung bestatigen. Auch in meinen 
Fallen iiberragte die untere Magengrenze nie die Nabelhéhe, sondern lag 
meistens im mittleren Drittel der Linie, die man zwischen Processus ensi- 
formis und Nabel zieht; eher fand ich den Magen im Breitendurchmesser er- 
weitert; zuweilen bestehen eine Ptose des Magens und anderer Bauchorgane 
und eine allgemeine Asthenie. Die gesteigerte Peristaltik scheint, wie [brahim 
hervorhebt, schmerzlos zu verlaufen; doch bestehen zuweilen nach der An- 
nahme dieses Autors infolge spastischer Contractionen des Pylorus mehr 
oder weniger heftige SchmerzanfAalle, die unmittelbar an die Nahrungs- 
aufnahme gebunden sein oder kiirzere oder langere Zeit nach derselben aut- 
treten kénnen; die Schmerzen kénnen dabei so intensiv sein, daB die Kinder 
sich weigern, weitere Nahrung zu nehmen. 

Von besonderer und fiir die Diagnose von ausschlaggebender Bedeutung 
ist es, daB es zuweilen gelingt — worauf Finkelstein zuerst hingewiesen hat —, 
den Pylorus als harten, ungefahr haselnuBgroBen verschieblichen Tumor 
zu palpieren. Charakteristisch fiir diesen Tumor ist, daB er zuweilen erst nach 
langerem Massieren der Regio praepylorica wahrnehmbar wird, und daB er 
wahrend des Palpierens seine Form und Konsistenz andern kann; gebildet 
wird der Tumor meist durch muskulare Hypertrophie des Pylorusringes. 


Diagnose. 


Die Diagnose der angeborenen Pylorusstenose ist leicht und sicher 
zu stellen, wenn auBer dem Erbrechen peristaltische Bewegungen oder Steifung 
des Magens und ein palpabler Tumor am Pylorus nachweisbar sind; auf 
das hartnackige unbeeinfluBbare Erbrechen allein darf man die Diagnose nicht 
griinden. Zuweilen liegen solchen Fallen von unstilibarem Erbrechen angeborene 
MiBbildungen des Oesophagus zu Grunde. Ein derartiges Vorkommnis habe 
ich erst in jiingster Zeit beobachtet. 

Es handelt sich um ein 12 Tage altes Kind, das wegen anhaltenden Erbrechens aut 
meine Sauglingsabteilung aufgenommen worden war. Das Kind erbrach seit dem Tage 
der Geburt jede auch noch so geringe Nahrungsmenge, selbst wenn die gréfte Vorsicht 
bei der Verabreichung derselben beobachtet wurde, sofort unverandert durch die Nase 
wieder aus; der Mund wurde dabei geschlossen gehalten. 

Der Versuch, das Kind durch den Magenschlauch zu entleeren, mifgliickte; ca. 12cm 
von der Zahnreihe entfernt stie8 der Magenschlauch auf ein uniiberwindbares Hindernis. 
Kurze Zeit nach der Aufnahme ging das Kind an Entkraftung zu Grunde. 
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Die Sektion ergab die ziemlich selten beobachtete MiSbildung einer blinden 
Endigung der Speiseréhre bei Kommunikation des unteren Teiles derselben mit der 
Trachea in der Héhe der Bifurkationsstelle. Der Oesophagus erscheint, wie aus der bei- 
stehenden Fig. 127 ersichtlich ist, in zwei deutlich zu unterscheidende Abschnitte ge- 
trennt: der obere bildet ein blind endigendes Divertikel, bei der Sondierung von oben 
findet man die Speiserdhre geschlossen. Die Pars thoracica setzt mit einem subnormalen 
Kaliber ihren gewéhnlichen Verlauf gegen den Magen hin fort. Von der Cardia aus 
gelangt man mit der Sonde zundchst in den untersten Teil der Speiseréhre, dann in den 

Kehlkopf; der Oesophagus setzt sich also direkt in die Luftrohre 

Fig. 127. fort, so daB Speise- und Respirationstraktus, wie auch an bei- 

stehender Figur deutlich zu erkennen ist, einen zusammenhangenden 
Kanal bilden. 

Das unstillbare Erbrechen, das bei diesen an- 
geborenen Obliterationen und Stenosen der Speiserdhre 
besteht, legt den Verdacht nahe, daB es sich um eine 
angeborene Pylorusstenose handeln kénnte. Der Umstand, 
daB man bei diesen Affektionen die Magengegend ein- 
gesunken findet, daB keine peristaltischen Bewegungen 
und keine Steifung des Magens bestehen und vor allem 
der Nachweis einer Stenose im Verlauf des Oesophagus 
bei der Einfiihrung des Magenschlauchs schtitzen vor 
Verwechslungen. 

Von einfachem Meteorismus ist die Auftreibung des 
Magens bei der angeborenen Pylorusstenose leicht dadurch 
zu unterscheiden, daB die Vorwélbung bei der letzteren 
nur die Magengegend betrifit, und daB im Gegen- 
satz zu dieser die ganze Unterbauchgegend deutlich ab- 
geflacht ist, wahrend bei den mit Meteorismus einher- 
gehenden Affektionen das ganze Abdomen und besonders 
auch die Unterbauchgegend aufgetrieben ist. 

Selbstverstandlich muS8 man bei dem in Rede 
stehenden Krankheitsbilde stets daran denken, daB die 
Verengerung am Magenausgang auch durch Kompression 
der Pylorusgegend infolge extraventrikularer Prozesse, 
durch peritonitische Strange, durch Entwicklungs- 
stérungen des Darmkanals — wie in einem Fall von 
Toporsky, in dem ein atypisch gelagertes Coecum von auBen auf den Pylorus 
driickte — etc. hervorgerufen werden kann. 

Die Beachtung aller dieser ursachlichen Momente ist schon mit Riicksicht 
auf die Vornahme einer eventuellen Operation dringend erforderlich. 


In zweifelhaften Fallen von Pylorusstenose bei Sauglingen kénnte auch 
die Réntgenuntersuchung zur Entscheidung herangezogen werden; doch haben 
die Resultate der bisher vorliegenden radioskopischen Untersuchungen dieser 
Erkrankung kaum gréBere Sicherheit fiir die Diagnose gebracht als die Er- 
gebnisse der iibrigen klinischen Untersuchung. 
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Verlauf und Ausgang der Erkrankung. 


Die Erkrankung kann schon wenige Tage nach der Geburt zum Tode 
fuhren; die meisten Todesfalle infolge von Pylorusstenose im Sauglingsalter 
fallen aber nach der Berechnung Jbrahims (1. c.) auf das Ende des zweiten 
oder auf den dritten Monat. Die Kinder sterben an Entkraftung oder an den 
Folgen sekundar hinzutretender Erkrankungen. In der Mehrzahl der Falle 
aber kommt es selbst nach sehr stiirmischen Anfangserscheinungen, allerdings 
oft erst nach wochen- oder monatelangem Verlauf, zur Besserung und voll- 
standigen Heilung. Trotz der fortschreitenden Besserung, d.h. trotz Nach- 
lassens bzw. Aufhoérens des Erbrechens, trotz regelmaBiger Zunahme des Ge- 
wichtes bleiben aber, wie /brahim besonders betont, peristaltische Bewegungen 
des Magens, verzogerte Magenentleerung, palpable Resistenz in der Pylorus- 
gegend, oft nach langerer Zeit nachweisbar. 

Schwankungen im Verlauf der Erkrankungen kommen vielfach vor; doch 
sind echte Rezidive nach den Mitteilungen J/brahims nicht beobachtet 
worden. Meist pflegt die Heilung eine vollstandige zu sein, zuweilen bleibt 
nach den Beobachtungen Heubners (1. c.) eine gréBere Empfindlichkeit des 
Magens noch Jahre hindurch zuriick; nach Bornheim-Karrer sollen bei der 
Mehrzahl von Sauglingspylorusstenosen auch noch im 2. und 3. Lebensjahre 
eine deutliche ,,motorische Insuffizienz“ und zum Teil sehr hohe Aciditat nach- 
weisbar sein. 

Pathologische Anatomie. 


Befunde bei der Sektion und bei der Operation der an angeborener 
Pylorusstenose verstorbenen bzw. an derselben operierten Kinder haben eine 
starke Muskelhypertrophie des Magens ergeben, die sich nach den Unter- 
suchungen von Wernstedt am Magenkérper im gesamten Fundusteil nach- 
weisen 1aBt, am starksten aber am Pylorusteil ausgesprochen ist, der, wie ich 
friiher bereits erwahnt habe, als eigentlicher Motor des Magens in erster Linie 
in Frage kommt. Ring- und Langenmuskulatur sind hypertrophisch, Er- 
scheinungen von Entziindung waren kaum nachweisbar. Von verschiedenen 
Autoren wurde darauf hingewiesen, daB das Bindegewebe zwischen den 
glatten Muskelbiindeln vermehrt gewesen sei; jedoch ist der vermehrte Binde- 
gewebsgehalt, wenn er iiberhaupt vorhanden ist, nicht als Ausdruck einer 
pathologischen Neubildung, sondern nur ,,als ein itegrierender Teil in der 
Hypertrophie“ aufzufassen, ,,in dem die Muskulatur als Gewebe und nicht nur 
ihren muskularen Elementen nach hypertrophiert’’ (Wernsted?). 


Wesen der Krankheit. 

Trotz der zahlreichen Diskussionen iiber diesen Gegenstand ist die Frage 
nach dem Wesen und der Pathogenese der angeborenen Pylorus- 
stenose auch heute noch nicht endgiiltig entschieden. Im wesentlichen stehen 
zwei Auffassungen einander gegeniiber: Nach Hirschsprung ist die Muskel- 
hypertrophie am Pylorus organischer Natur und als echte Muskelhypertrophie, 
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als primare angeborene Mifbildung, aufzufassen ; Thompson dagegen 
betrachtet die Affektion als eine nervése, ,,die im Fotalzustande schon be- 
ginnen und in einer von der Magenschleimhaut aus reflektorisch angeregten 
éfteren krankhaften Contraction der Pylorusmuskulatur gipfeln soll, die all- 
mahlich zu ihrer Hypertrophie und damit zur Stenose Veranlassung gebe“. 
Es wiirde mich viel zu weit fiihren, wollte ich auf alle die Bedenken ein- 
gehen, die man gegen diese dualistische Auffassung geltend gemacht hat, und 
wollte ich alle die Einwande besprechen, die verschiedene Autoren zur Aut- 
stellung weiterer Theorien veranlaBt haben. Ich selbst méchte mich im wesent- 
lichen der spastischen Theorie Thompsons anschlieBen und in Uberein- 
stimmung mit Heubner und Wernstedt annehmen, daB das Wesen der Er- 
krankung in einer auf ererbter Grundlage beruhenden Neurose, einem Krampt 
der Magenmuskulatur, begriindet ist. Das Primare des Leidens, das Heubner 
im Gegensatz zu Wernstedt und anderen Autoren fiir angeboren halt, ist dem- 
nach der Pylorospasmus; dieser fiihrt zu einer kompensatorischen Muskel- 
hypertrophie, weiterhin zur Hyperasthesie der Magenschleimhaut und zur 
,Hyperkinese“, gelegentlich auch zur echten Hypersecretio hydrochlorica. Ent- 
sprechend seiner Auffassung halt es Heubner fiir besser, die Bezeichnung 
,angeborene Pylorusstenose“ durch das Wort ,Pylorospasmus“ oder 
nach seiner Ansicht noch richtiger durch den Ausdruck angeborener 
Gastrospasmus zu ersetzen. Demgegeniiber méchte ich in Uberein- 
stimmung mit /brahim es vorziehen, die Bezeichnung ,,Pylorusstenose im 
Sauglingsalter“, die nichts prajudiziert, beizubehalten, da es noch nicht 
definitiv entschieden ist, ob es sich bei diesem Krankheitsbilde tatsachlich um 
echte Hypertrophie oder nur um einen primaren Spasmus des Pylorus handelt. 


Therapie. 


Entsprechend der Verschiedenheit der Anschauungen tiber das Wesen der 
Pylorusstenose im Sauglingsalter gehen die Ansichten iiber die Behandlung 
dieser Zustande auch heute noch ziemlich weit auseinander. Sind die Gegen- 
satze zwischen den Autoren, die die innere Behandlung bevorzugen und denen, 
die der chirurgischen Therapie das Wort reden, zurzeit auch nicht mehr gar 
so schroff wie friiher, so gibt es doch auch jetzt noch Streitfragen genug, die 
die Gemiiter entzweien und zwar nicht allein dariiber, ob die interne oder 
die chirurgische Behandlung den Vorzug verdient, nein, auch iiber die Art 
und Weise, wie jede dieser Behandlungsmethoden durchgefiihrt werden soll, 
ist noch keine vollige Einigkeit unter den maBgebenden Kreisen erzielt worden. 


Angesichts der zahlreichen unbestreitbaren Erfolge, welche die innere 1 


Therapie bei der Behandlung der in Rede stehenden Erkrankung zu ver- 
zeichnen hat, unterliegt es keinem Zweifel, daB fiir die Mehrzahl der Falle 
die innere Behandlung ausreicht und die chirurgische itberfliissig ist, }&, daB 
erstere in der Regel Besseres zu leisten imstande ist als letztere. 

Es kann heute als erwiesen gelten, da® auch Falle von echter hyper- 
trophischer Stenose der Sauglinge bei konservativer Behandlung heilbar sind, 
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und da8 die operative Behandlung eine groRere Mortalitat aufweist als die 
innere. Wenige Zahlen, die ich der Arbeit /brahims (1. c.) entnehme, diirften 
die Richtigkeit meiner letzten Behauptung beweisen. 

Es betrug die Letalitat der samtlichen intern behandelten Falle (232) 
= 46:1°/,; die Letalitat der in Deutschland intern behandelten Falle (83) 
= 22:9°/,; die Letalitat der Heubnerschen aus der Privatpraxis stammenden 
intern behandelten Falle (21) = 9°5°/,; die Letalitat samtlicher operierter 
alle’ (138) — 54:3°,. 

Ich schlieBe mich der Ansicht Jbrahims an, daB sich in Zukunft die Re- 
sultate einer zielbewuBten inneren Behandlung immer noch weiter bessern 
werden, nachdem man es gelernt hat, das friiher weniger bekannte Krankheits- 
bild rechtzeitig zu diagnostizieren, und seitdem die Erfahrungen auf dem Ge- 
biet der internen Therapie bei diesen Zustanden gewachsen sind. 

Die besten Aussichten auf Erfolg bietet nach meinen eigenen Erfahrungen 
das Heubnersche Verfahren. Heubner legt das Hauptgewicht auf die Beseiti- 
gung des krampfhaften Zustandes und stellt deshalb als oberstes Prinzip in 
der Behandlung dieses Leidens die Schonung des Magens hin. Die Behand- 
lung soll bestrebt sein, jede Reizquelle aus dem Magen zu entfernen, welche 
einen Spasmus des Pylorus unterhalten oder auslésen kénne. Das Haupt- 
augenmerk ist auf die Ernahrung zu richten. Heubner 1a8t die Kinder trotz 
des Erbrechens regelmaBig — aber mit méglichst groBen Pausen, d.h. alle 
3 Stunden — weiter nahren. Die idealste Nahrung ist Muttermilch; wenn es 
moglich ist, rat Heubner deswegen zur Fortsetzung der Ernahrung an der 
Mutterbrust oder zur Annahme einer Amme. Von verschiedenen Autoren wird 
Wert darauf gelegt, eine méglichst fett arme Nahrung dem kranken Saug- 
ling zu reichen. Steht Frauenmilch nicht zur Verfiigung, so kann man ent- 
rahmte Magermilch oder Buttermilch verabreichen. Um krampfstillend zu 
wirken, 1a8t Heubner weiterhin dreimal taglich warme Breiumschlage (nicht 
PrieBnitzumschlage) auf den Oberleib legen, jedesmal 2 Stunden lang (jede 
1/, Stunde erneuern). AuBerdem gibt Heubner mehrmals taglich einige Tropfen 
Baldriantinktur mit einer Spur Opium (*/,,—*/2 Tropfen der Tinct. op. simpl.) 
in Milch; noch zweckmafiger ist es, ein krampfstillendes Medikament (Opium 
oder besser noch Atropin) durch den Mastdarm anstatt vom Magen aus bei- 
zubringen. Zur Entleerung des Dickdarms wird taglich eine hohe FingieSung 
mit kérperwarmem Wasser in den Darm appliziert. 

Diese Heubnersche Behandlungsmethode ist von verschiedenen Seiten 
modifiziert resp. erganzt worden. 

Vielfach bewahrt haben sich die zuerst von Pjaundler empfohlenen regel- 
maBigen Magenspiilungen. Pjaundler spilt zweimal taglich aus mit Wasser 
von 12—16°C; Ibrahim verwendet dazu 0:5°/, Karlsbader Salzlosungen von 
35—40°C. Heubner hat sich von dem Nutzen der Magenspiilungen nicht 
iiberzeugen kénnen und verwirft dieselben, weil er glaubt, daB das 6ftere Aus- 
Spiilen des Magens geeignet ist, den schon bestehenden Reizzustand des 
Organs noch zu erhdhen. Die Richtigkeit dieses Einwandes muB zugegeben 
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werden; andererseits sind mit den Magenspiilungen bei der Behandlung der 
Pylorusstenose im Sauglingsalter doch von den meisten Autoren recht gute 
Erfolge erzielt worden. Ich halte die Ausspiilungen nur fiir indiziert, wenn 
tatsachlich starkere Retention der Nahrung nachgewiesen ist; unter diesen 
Umstanden wird es darauf ankommen, die stagnierenden Speiseriickstande aus 
dem Magen zu entfernen. Durch das Erbrechen brauchen dieselben nicht voll- 
standig entleert zu werden; 1a8t man sie im Magen, so besteht die Gefahr, 
daB sie in den Darm gelangen und hier zu Reizerscheinungen fiihren konnen, 
die erfahrungsmaBig die Prognose des Leidens sehr verschlechtern. 

Wird die Spiilung in Fallen, in denen sie indiziert ist, nicht gut vertragen, 
so begniige ich mich nach dem Vorschlag verschiedener Autoren unter diesen 
Bedingungen mit der einfachen Ausheberung der stagnierenden Massen durch 
den Magenschlauch. 

Zur Bekampfung der Hyperchlorhydrie ist vielfach die Verabreichung von 
Alkalien empfohlen worden. /brahim gibt 10 g Kalkwasser 1 Stunde 
nach der Mahlzeit; Loew empfiehlt einen Efldffel Karlsbader Wasser nach 
jeder Brustmahlzeit. Bleibt das Erbrechen trotz vorsichtiger Ernahrung, 
trotz Magenspiilungen in unveranderter Haufigkeit besteben, so empfiehlt es 
sich, voriitbergehend die Nahrungszufuhr stark z: beschranken, un- 
gefahr alle 2 Stunden 30 ¢ oder stiindlich (Tag und Nacht} je 10g auf Eis 
gekiihlte Nahrung zu geben (Jbrahim). Mit Recht betont /brahim, daB man 
diese kleinen Mengen nur ganz voriibergehend geben, und da8 man dann 
langsam und vorsichtig zulegen soll. 

Selbstverstandlich wird man bei Schwachezustanden oder um solche zu 
verhiiten, warme Bader, Warmflaschen, Senfpackungen, Analeptica und sub- 
kutane Infusionen mit physiologischer Kochsalz- oder Traubenzuckerlésung 
verordnen; sehr gut bewahrt hat sich mir, wie bei vielen anderen Erkran- 
kungen, so auch bei der angeborenen Pylorusstenose im Sduglingsalter, die 
Anwendung von Tropfklystieren mit Kochsalzwasser oder Traubenzucker- 
lésung mittels Irrigator, Schlauch und Nelaton N 11, den man mit Heft- 


pilaster befestigt. Finkelstein und Meyer (1. c.) empfehlen zur Rectalinstillation 


eine Lésung von folgender Zusammensetzung: Chlornatrium 7:0; Chlor- 
kalium 0-1; Chlorkalzium 0-2; Aq. 1000. Man kann die Instillation zweimal 
taglich je 2 Stunden (alle 2 Sekunden einen Tropfen) durchfiihren; doch mu8 
man stets darauf achten, daB kein Decubitus auftritt. Auch die rectale Appli- 
kation von Frauenmilch ist mit Erfolg angewendet worden. Fuhrmann gelang 
es, bei seinen Patienten bei fast ausschlieBlicher Rectalernahrung — es wurden 
zweistiindlich 60 g Frauenmilch (taglich 8—9Qmal) als Klysma verabreicht — 
genau 7 Wochen hindurch eine geringe Gewichtszunahme zu erzielen. Leider 
werden diese Klystiere mit Frauenmilch nach den Beobachtungen anderer 
(Bendix, Ochsenius) haufig nicht behalten. Einige Autoren, z. B. Wer#stedt, 
glauben der Schlauchernahrung eine gewisse therapeutische Bedeutung zu- 
sprechen zu sollen und empfehlen die Schlundsondenernahrung durch die 
Nase. Wernstedt bezieht sich bei dieser Verordnung unter anderm auf Ex- 
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perimente von Schirokisch in Pawlows Laboratorium, die gezeigt haben, daB 
Nahrung, die einem Tier unwissentlich in den Magen gebracht wird, diesen 
schneller verlaBt als eine auf gewohnliche Weise aufgenommene. Doch scheint 
mir die Schlundsondenernahrung durch die Nase nicht ganz ungefahrlich; 
das von Wernstedt auf diese Weise erndhrte Kind erkrankte an einem infek- 
tidsen Katarrh der Luftwege. 

Harmloser und des Versuches wert erscheint mir fiir Falle von an- 
geborener Pylorusstenose bei Sauglingen die Ernahrung durch die Duodenal- 
sonde. Ich habe bis jetzt noch keine Gelegenheit gehabt, dieses Verfahren bei 
diesen Zustanden zu versuchen, halte es aber nicht fiir ausgeschlossen, daB 
es wenigstens in einigen Fallen gelingen kénnte, die Sonde durch den spastisch 
kontrahierten Pylorus in das Duodenum zu fithren. 

Bei richtiger Lage der Sonde diirfte es ohne Schwierigkeiten méglich sein, 
den Ernahrungszustand des Kindes mit Umgehung des Magens zu heben; 
natiirlich iibt die Sonde einen Reiz auf den Pylorus aus, aber bei Schwache- 
zustanden diirfte dieser Umstand von dem Versuch der Ernahrung durch die 
Duodenalsonde nicht abhalten. 

Mit den hier besprochenen Behandlungsmethoden wird es in der Mehr- 
zahl der Falle gelingen, Zustande von angeborener Pylorusstenose im 
Sauglingsalter zur Besserung und bei geniigend langer Fortsetzung 
der Behandlung auch zur vollstandigen Heilung zu bringen. Gerade hierauf 
mochte ich groBen Wert legen. Eine zweckmafige innere Behandlung mit 
dauernder Kontrolle der Ernahrung ist noch langere Zeit erforderlich, selbst 
wenn das Erbrechen schon geschwunden und der Ernahrungszustand ein 
besserer geworden ist. 

Aber trotz aller Umsicht werden doch immer wieder Falle von angeborener 
Pylorusstenose bei Sauglingen vorkommen, denen der erfahrenste und tiichtigste 
Therapeut machtlos gegeniibersteht. Fiir diese Falle, bei denen die innere Be- 
handlung versagt, kommt die Operation in Frage. Wann ist aber der Zeit- 
punkt zur Operation gekommen, und wie lange ist es erlaubt, bei ausbleibendem 
Erfolg die innere Behandlung fortzusetzen? Es liegt auf der Hand, daB einer- 
seits ein zu friihzeitiges Operieren den Tod eines Menschenlebens verschulden, 
daB anderseits ein zu langes Abwarten den Erfolg auch des geschicktesten 
und zuverlassigsten Operateurs in Frage stellen. kann. Eine prazise Beant- 
wortung meiner oben aufgeworfenen Fragen gibt es leider nicht; wir be- 
sitzen keine Merkmale, die einen Fall von angeborener Pylorusstenose bei 
Sauglingen mit Notwendigkeit zu einem chirurgischen stempeln, und keine 
absoluten Indikationen, die den operativen Eingriff zu einer bestimmten Zeit 
des Krankheitsverlaufs dringend gebieten. 

Die meisten Autoren begniigen sich mit dem Hinweis, daB die chirur- 
gische Behandlung indiziert ist, wenn die innere Therapie im Stich laBt; die 
Chirurgen wiederum beklagen sich wie bei so manchen anderen inneren Er- 
krankungen, besonders des Abdomens, daB die Operation auch bei dieser 
Affektion gewissermafSen erst als ultimum refugium in Anspruch genommen 
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wird. wenn der Organismus nicht mehr iiber das zum Uberstehen eines | - 
gréBeren chirurgischen Eingriffs notwendige Kraitemaf verfiigt. Nur wenige H)) 
Autoren geben etwas genauere Vorschriften iiber den Termin der Operation; _ 
so empliehlt Heubner (1. c.), ,,vorlaufig, bis weitere Erfahrungen gesammelt | 
sind“, bis zum Ende des dritten Lebensmonats zu warten, mit der Begrin- | 
dung, daB bis zu dieser Zeit in den meisten auch schweren Fallen die Wendung _ 
nach aufwarts sich einzustellen pflegt. Ich halte es fiir gewagt, in dieser | 


Weise zu verallgemeinern, und fiirchte, daB bei diesem stark abwartenden 
Verhalten Falle ad exitum kommen kénnten, die vielleicht bei friiherem Fin- 
greifen durch das Messer des Chirurgen zu retten gewesen waren. 

DaB die Fithlbarkeit eines Pylorustumors, die nach der Ansicht einiger 


Autoren eine Operation notwendig machen soll, nicht als Indikation zur | 
Operation gelten kann, bedarf keiner weiteren Ausfiihrung; seitdem wir | 
wissen, daB Falle dieser Art durch die abwartende Therapie sehr wohl geheilt 


werden kénnen, und da® umgekehrt der Erfolg der inneren Behandlung aus- 
bleiben kann, obwohl ein Tumor nicht palpabel ist, kann dieses Phanomen als 
Indikation fiir die Operation nicht mehr angesprochen werden. 

Freund und andere Autoren halten eine Operation fiir indiziert, wenn 
unter der sachgemaBen inneren Behandlung das Kérpergewicht dauernd her- 


untergeht. Daraufhin wirft Heubner die Frage auf: wie lange darf dieses Her- © 
untergehen dauern? 1 Monat, 14 Tage, 8 Tage? Nach dieser Richtung hin | 
prazisere Vorschlage, die sich auf Angaben von Czerny beziehen, finde | ~ 
ich bei Ochsenius. Wie ich seiner Arbeit entnehme, hat Quest auf Grund | 


experimenteller und klinischer Beobachtungen festgestellt, da®B die auBerste 
Abnahme, welche mit der Erhaltung des Lebens noch vereinbar ist, 
abgesehen von einzelnen Ausnahmen, 34°/, des K6rpergewichts betragt. 
Darauf fuBend, halt Czerny bei der Pylorusstenose der Sduglinge die 


Operation fiir indiziert, wenn die Erreichung der Questschen Zahl, natiirlich | 


unter Zugrundelegung des Gewichts, zu Beginn der Abnahme in absehbarer 


Zeit zu erwarten steht; hierbei soll man bei Brustkindern die Grenze nicht so | 
scharf ziehen wie bei Flaschenkindern und erstere vielleicht im ganzen um | 
30°/,, die letzteren etwa um 27—28°/, im Gewicht sinken lassen, ehe man zur 


Operation schreitet. 


Alle diese und andere Vorschlage beziiglich der Wahl des Operations- 
termins geben nur grobe Anhaltspunkte beziiglich des therapeutischen Vor- 
gehens; im Einzelfall wird und muB es dem behandelnden Arzt iiberlassen | 
bleiben, unter sorgfaltigem Abwagen aller einschlagigen Momente dariiber We 
zu bestimmen, ob die innere Behandlung fortgesetzt oder die chirurgische ein- 
geleitet werden soll. Natiirlich werden bei diesen Uberlegungen auch die | 
Gefahrlichkeit der Operation, die AuBeren Verhaltnisse und vor allem die 
Fragen mit zu beriicksichtigen sein, ob der im gegebenen Fall vorzunéhmende | 


operative Eingriff besonders gefahrlich ist, ob ein erfahrener Chirurg zur Ver- 
fugung steht, ob es méglich ist, das Kind in ein gut geleitetes Krankenhaus 
zur Aufnahme zu bringen etc. 


——— 


} 
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Uber die Mortalitat der operativen Behandlung habe ich mich bereits 
geauBert. Natiirlich ist bei der Beurteilung dieser Statistiken zu beriicksichtigen, 
daB dem Chirurgen in der Regel nur die schwersten Falle zugehen; doch kann 
man nicht ohne weiteres sagen, daB diese fiir die innere Behandiung rettungs- 
los verloren gewesen waren. Die Erfahrung hat auch bei der konservativen 
Therapie gelehrt, daB selbst nach vielen Wochen eines elenden Befindens trotz 
starker, lange Zeit anhaltender Gewichtsabnahme noch vollstandige Heilungen 
erzielt werden kénnen. 


Ma8gebend fiir die Prognose der Operation ist gewi® auch die Wahl 
des Eingrifis. In welcher Weise der Chirurg im gegebenen Fall vorgehen soll, 
mu natirlich ihm tiberlassen bleiben; oft wird sich der Operateur erst nach 
der Erofinung des Abdomens iiber den modus procedendi entscheiden kénnen. 
Die Operation, welche die Ara der chirurgischen Behandlung der Pylorus- 
stenose im Sdauglingsalter gewissermaBen einleitete, war die Jejuno- 
stomie; dieselbe wurde nur einmal (1893) von Cordera ausgefiihrt, der 
Fall verlief todlich. Spater kamen dann folgende Operationsverfahren zur An- 
wendung: die Pylorusresektion (auch nur einmal mit ungiinstigem Er- 
folg ausgefithrt), die Loretasche Pylorusdehnung oder Divulsion (nach 
Ibrahim 44mal ausgefithrt mit einer Mortalitat von 53-4°/,), die Gastro- 
enterostomie (nach Sendder 135mal ausgefiihrt mit einer Mortalitat von 
49°/,), die Pyloroplastik (nach [brahim bis 1908 im ganzen 21mal ausgefiihrt 
mit einer Mortalitat von 57-1°/,) etc. 


Welches Verfahren den Vorzug verdient, mu8 dem Chirurgen zu_be- 
urteilen iiberlassen bleiben; Aufgabe des inneren Arztes bzw. des Padiaters 
aber muB es bleiben, die Indikation zur Operation zu stellen. Die groBe Ver- 
antwortung, welche der innere Arzt mit dieser Verpflichtung iibernimmt, macht 
es notwendig, daB er iiber die Aussichten der chirurgischen Behandlung bis 
zum gewissen Grade orientiert ist. Deswegen mochte ich bei dieser Gelegenheit 
die Aufmerksamkeit noch auf zwei Operationsverfahren lenken, die von Weber 
bzw. von Rammstedt in jiingster Zeit angegeben worden sind, und die ich des- 
wegen fiir beachtenswert halte, weil sie den Eingriff zu vereinfachen, ungefahr- 
licher zu machen und einen besseren Erfolg zu versprechen scheinen. 


Weber empfiehlt eine ,partielle Pyloroplastik“, bei der er 
sich mit der Spaltung der Pyloruswand durch Serosa und Muscularis be- 
gniigt; darauf wird die auBere Wandserosa quer vernaht, ohne daf die 
Schleimhaut geéffnet wird. Zwei von Weber auf diese Weise operierte Falle 
kamen zur Heilung. Unabhangig von Weder hatten vorher bereits zwei Fran- 
zosen (Dufour und Fredet) dasselbe Verfahren als submukése Pyloro- 
plastik beschrieben und in zwei Fallen mit Erfolg ausgefithrt; Rammstedt 
hat diese Operationsmethode insofern noch vereinfacht, als er in einem Fall 
— auch mit gutem Erfolg den bis auf die Schleimhaut gespaltenen Pylorus- 
muskel klaffend, unvernaht gelassen hat. Ob sich diese Modilikationen der 
Pyloroplastik bei einem gréBeren Material bewahren werden, mu der 
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Zukunit zur Entscheidung iiberlassen bleiben; die bisherigen Erfolge duriten il 


als ermutigend zu bezeichnen sein. 


Jedenfalls aber bleibt zu beachten, daB auch die idealste Operation und | 
die geschickteste Ausfiihrung derselben keinen Erfolg versprechen, wenn man | 
nicht dafiir Sorge tragt, daB das operierte Kind recht bald nach dem Eingriff 


wieder in eine sorgfaltige diatetische Nachbehandlung kommt. Die Wichtig- 
keit dieser Forderung beweist Ochsenius (1. c.) mit dem Hinweis auf eine 


Arbeit von L. F. Meyer, der iiber drei Sauglinge berichtet, die beim Nach- | 
lassen des Pylorospasmus im Anschlu8 an die gesteigerte Nahrungszufuhr | 


unter den von Finkelstein als alimentare Intoxikation (mit 


Glykosurie) beschriebenen Krankheitserscheinungen zu Grunde gingen. Diese | ~ 


Erfahrungen machen es uns zur Pflicht, auch nach der durch die Operation 
geschaffenen Besserung der mechanischen Verhaltnisse am Pylorusteil des 
Magens die Nahrung nur in kleinen Portionen zu reichen und die Nahrungs- 
menge nur langsam zu steigern. 


Die angeborene Pylorusenge. 

Zum Unterschied von dem soeben besprochenen Krankheitsbilde der 
,Pylorusstenose im Sauglingsalter“ bezeichnet man die von Landerer und 
Mayer in den Jahren 1879 und 1885 beschriebenen Zustande als ,ange 
borene Pylorusenge“ (Wernstedt, Ibrahim). Die Beobachtungen 
dieser Autoren betreffen Leichenbefunde an Magen der verschiedensten Lebens- 
alter, die nur auf eine congenitale Stenose des Pylorus zuriickgefiihrt werden 
konnten. 


Nach den bisherigen Mitteilungen stellt der Magenausgang in diesen 
Fallen einen von Geburt an ziemlich eng angelegten Kanal dar; diese an- 
geborene Enge fithrt sekundar allmahlich zu einer gewohnlich gleichzeitig 
vorhandenen Pylorushypertrophie. Meist diirfte es sich hierbei nur um Stenosen 


leichteren Grades handeln, die in der Regel durch die sekundare Muskelhyper-— | 


trophie kompensiert sind und deswegen lange Zeit oder dauernd symptomlos 
bestehen kénnen; andererseits aber kénnen aus derartigen Geburtsanlagen 
natiirlich auch jederzeit ernste Stenosenerscheinungen resultieren. Solche sind 
um so eher zu beftirchten, wenn zu der congenitalen Anomalie noch andere 
Momente (Schwellungen der Pylorusschleimhaut infolge von chronischer 
Gastritis, starke Senkungen des Magens etc.) hinzutreten, die die Fort- 
schaffung des Mageninhalts weiter erschweren. 


Die Diagnose dieser angeborenen Pylorusenge sté8t begreiflicher- 
weise auf uniiberwindliche Schwierigkeiten. Im besten Fall wird man an die 
Moglichkeit der Existenz eines solchen Geburtsfehlers denken kénnen,.wenn 
man andere, fiir die Pylorusstenose in Betracht kommende ursachliche Pro- 
zesse ausschlieBen zu kénnen glaubt und vor allem, wenn Symptome von einer 


Verengerung am Riders bei jungen indore zur Beobachtung 
kommen. 
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Um einen solchen Fall handelte es sich in einer Beobachtung Rosenheims; 
hier wurden die bei einem sechsjahrigen Kinde nachgewiesenen Stenosen- 
erscheinungen aui eine ,,angeborene Pylorusstenose“ zuriickgefiihrt; die mit 
Erfolg an dem kleinen Patienten vorgenommene Operation bestatigte die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Die im spateren Lebensalter haufigsten Ursachen der Pylorusstenose — 
Uicus oder Carcinom des Magens — trifft man bei Kindern nur ganz aus- 
nahmsweise an; uberhaupt diirfte das Vorkommen der Pylorusstenosen im 
Kindesalter zu den allergréBten Seltenheiten gehéren. Henoch hebt ausdriick- 
lich hervor: ,,Die Stenose des Pylorus oder des Duodenums kam bei Kindern 
bis jetzt nicht zu meiner Beobachtung“, und Widerhofer sagt: ,,Geht man im 
Kindesalter von den Kausalmomenten aus, wodurch beim Erwachsenen die 
hochgradigsten Formen der chronischen Magenerweiterung bedingt werden, 
so wird man natiirlich an deren Zustandekommen zweifeln. Wir meinen die 
Pylorusstenose, die sich entweder durch Krebs oder durch narbige Struktur 
infolge von Geschwiirsbildung entwickelt. Von dem ersteren las ich noch keinen 
Fall, wenngleich Falle von Magenkrebs ganz vereinzelt sich in der Literatur 
finden; von derartigen Konsequenzen des zweiten Momentes kennen wir auch 
keinen Fall in der padriatischen Literatur.“ 

Trotzdem sind sichere Falle dieser Art beobachtet und beschrieben 
worden, so z. B. von Demme bei einem 6jahrigen Knaben, von Goldenhorn 
und Kolalschewsky (1.c.) bei einem 15jahrigen Knaben u.a.; in den beiden 
zuletzt genannten Fallen lagen Erkrankungen an Ulcus zu Grunde. 

Jedenfalls kommt die Pylorusstenose unvergleichlich haufiger bei E r- 
wachsenen vor. 


Die Pylorusstenose der Erwachsenen. 

Im erwachsenen Alter stellt die Pylorusstenose eine verhaltnismabig 
haufig vorkommende Erkrankung dar; dieselbe kann durch organische oder 
funktionelle Stérungen verursacht werden. 

Bei den organischen Stenosen konnen die zur Verengerung des 
Pylorus fiihrenden Momente entweder in der Magenwand selbst gelegen sein 
oder von auBen auf dieselbe tibergreifen. 

Von innen her kann die Stenosierung entstehen: 1. durch maligne 
Tumoren der Pylorusgegend; 2. durch Vernarbung eines am Pylorus oder in 
dessen Nahe gelegenen Ulcus rotundum oder infolge einer lokalen Veratzung 
der Magenschleimhaut nach Vergiftung durch Sauren und Aikalien; 3. durch 
Hypertrophie des Pylorus; 4. als Folge einer syphilitischen und tuberkulésen 
Erkrankung des Magens; 5. durch Gallensteine, welche aus dem Ductus 
choledochus in das Lumen des Darms hineinragen und entweder direkt oder 


durch adhasive und stenosierende Entziindung die Darmpassage verlegen 


(dies kann unmittelbar unter dem Pylorus statthaben, cf. einen Fall von Miku- 
licz, bei dem der Stein durch Gastrotomie entfernt wurde); 6. durch Polypen 
und Cysten der Schleimhaut, die sich wie ein Piropi in den Pylorus hinein- 
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schieben (Oppolzer); 7. durch Drehung und Knickung der Pars horizontalis 
duodeni infolge von Rotation des gefiillten Magens bei groBer Schlaftheit der 
Bauchdecken (Kufmaul). 


Von aufen her kénnen folgende Ursachen zu Stenosierung oder ~ 


VerschluB® des Pylorus fiihren: 1. Tumoren, besonders Carcinome, die von 
benachbarten Organen, von der Leber, von der Gallenblase, dem Pankreas, 


von den Lymphdriisen oder auch vom Netz her auf den Pylorus und das 1 
Duodenum iibergreifen und diese komprimieren oder durch Adhasionen dis- _ 


lozieren, abknicken oder einschniiren; 2. narbige Strange, die nach Peri- 
gastritis im Anschlu8 an Ulcus rotundum oder Gastritis submucosa ent- 
stehen und den Pylorus resp. das Duodenum umgreifen,; 3. Narbenstrange, 
die als Reste einer alten Entziindung des Bauchfells (perityphlitische, peri- 
cholecystische oder pericolitische Verwachsungen) den Pylorus umgreifen 
und Zerrungen oder Knickungen desselben resp. des horizontalen Astes des 
Duodenums bedingen; 4. groBe Hernien durch Zerrung und Dislokation der 
Regio pylorica. 

Die friiher besonders von Bartels vertretene Auffassung, daB durch Druck 
einer rechtsseitigen Wanderniere auf das Duodenum eine Stenose am Magen- 
ausgang entstehen kann, beruht auf falschen Beobachtungen. Veranlassung 
zu dieser irrtiimlichen Ansicht, der man auch jetzt noch zuweilen, so z. B. in 
einem jiingst gehaltenen Vortrag von Maylard in Glasgow, begegnet, gab 
wohl eine Verwechslung der ,,Gastrektasie“ mit Atonie und besonders mit 
Gastroptose, d. h. mit Magenaffektionen, die haufig gleichzeitig mneben der 
Nephroptose bestehen, und die auf die gemeinschaftliche Ursache einer all- 
gemeinen Asthenie zurtickzufiihren sind. 

Funktionell! soll eine Pylorusstenose durch krampfartigen Verschlu8 
des Pylorus (Pylorospasmus) auftreten kénnen. 


Die Mehrzahl der soeben aufgezahlten Formen der Pylorusstenose kann 
hier nur vom differentialdiagnostischen Standpunkt aus _ beriicksichtigt 
werden; dagegen beanspruchen einige derselben eine eingehendere Be- 
trachtung. Hierzu gehért zunachst 


Die spastische Pylorusstenose. 


Unter Pylorospasmus versteht man einen mit oder auch ohne 
Schmerzen einhergehenden krampfartigen VerschluB des Pylorus. Ein solcher 
Krampizustand kann sehr schnell voriibergehen und ist durchaus nicht immer 
mit einer Retention der Ingesta verbunden; er kann aber langere Zeit anhalten 
und eine verzégerte Entleerung des Mageninhalts zur Folge haben. Glafner 
und Kreuzjuchs (1. ¢.) sprechen von einem Immediat- und einem Tardiv- 
pylorospasmus und verstehen unter ersterem den beim Ulcus véntriculi 
bald nach der Nahrungsaufnahme auttretenden, mit unange- 
nehmen Sensationen oder direkt mit Schmerzen verbundenen PylorusverschluB, 
unter letzterem den bei Affektionen des Duodenums, der Gallenwege und des 
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Pankreas im Verlauf der Verdauung zu beobachtenden, ebenfalls 
mit Schmerzen einhergehenden refilektorischen Pylorusverschluf. 


Treten die Krampfanfalle dauernd auf, oder wiederholen sich dieselben 
periodisch wieder und immer wieder, so sind die Bedingungen zur Entstehung 
einer spastischen Pylorusstenose gegeben. 


Das von Kufimaul bereits im Jahre 1869 gekennzeichnete Krankheitsbild 
der spastischen Pylorusstenose ist in jiingster Zeit vielfach Gegenstand ein- 
gehender Diskussion gewesen; besonders lebhaft erértert wurden die 
Atiologie dieser Zustande und die Differentialdiagnose zwischen 
Pylorospasmus und organischer Pylorusstenose. 


Von verschiedenen Seiten wird das Vorkommen eines rein nervésen 
idiopathischen Pyloruskrampfes angenommen. Zum Beweise _hierfiir 
bezieht man sich gewohnlich auf Befunde von Schnitzler, Alberti, Brunner 
u. a., die bei Laparotomien am freiliegenden Magen starke Peristaltik der 
Pars pylorica und das zeitweise Auftreten einer einen Tumor vortauschenden 
Contraction des Pylorusteils ohne nachweisbare anatomische Veranderungen 
beobachteten. Meines Erachtens kann man auf Grund derartiger Feststellungen 
bei der Autopsie in vivo auch bei negativem Befunde die Méglichkeit des Be- 
stehens organischer Veranderungen am Magen nicht ohne weiteres von der 
Hand weisen, besonders dann nicht, wenn man sich wahrend der Operation 
nur auf die AuBere Betrachtung und Abtastung des Magens und seiner Nach- 
barschaft beschrankt; aber auch wenn man bei der Inspektion und Palpation 
durch die kleine Inzisionsstelle in der Pylorusgegend keine anatomischen Ver- 
anderungen nachweisen kann, ist man nicht berechtigt, solche mit Sicherheit 
auszuschlieBen. Kleine Erosionen, .Fissuren in der Pylorusgegend etc. kénnen 
auch bei dieser Art der Untersuchung leicht entgehen. 

Die Frage, ob Hyperchlorhydrie oder Hypersekretion fiir sich allein, mit 
Ausschlu8 von organischen Erkrankungen, einen Pyloruskrampf hervorzurufen 
imstande ist, ist vielfach erértert worden. Gldfner und Kreuzfuchs (I. c.) 
geben an, daB es bei normalen oder erhéhten Aciditatswerten und intaktem 
Duodenum bzw. Anhangsdriisen desselben nach Ubertritt der Ingesta ins 
Duodenum zu einem reflektorischen Pylorusverschlu8 kommt. Dieser Verschlu8B 
soll so lange anhalten, bis die Saure im alkalischen Medium des Duodenum 
neutralisiert ist. 

Nach den Beobachtungen von Holzknecht und Haudeck ist der _,,reflek- 
torische PylorusverschluB“ radiologisch itberhaupt nicht diagnostizierbar. 
Auch die Schirmbeobachtung: Nachlassen des Tonus des Corpus ventriculi, 
sowie Sistieren der Bewegungserscheinungen im Magen bei Fintritt von 
saurem Mageninhalt in das Duodenum kénnen diese Autoren nicht bestatigen. 
Nach ihnen stiitzt sich die Diagnose Pylorospasmus auf das Ergebnis der 
Motilitatspriiiung und nicht auf einen rein morphologischen Befund. 

Nach der neueren, von mir schon 6fters erwahnten Lehre von der Vago- 
tonie ist man geneigt, die spastischen Vorgange am Magen auf einen hohen 
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Erregungszustand des autonomen Nervensystems zuriickzufiihren. Vergegen- 
wartigt man sich, daB gesteigerte Sekretionsverhaltnisse ebenfalls haufig bei 
solchen Personen angetroffen werden, die auSerdem sonst im vegetativen 
Nervensystem stigmatisiert sind, so scheint der Zusammenhang zwischen 
Hyperchlorhydrie und Hypersekretion mit Pylorospasmus geklart; doch fragt 
es sich, ob man berechtigt ist, in Wirklichkeit diese verschiedenen Funktions- 


stérungen nur als Ausdruck einer gesteigerten Erregbarkeit des vegetativen 


Nervensystems aufzufassen, oder ob ihnen in der Regel nicht doch organische 
Erkrankungen des Magens oder anderer Bauchorgane zu Grunde liegen. 
Meine eigenen Erfahrungen sprechen entschieden fiir die letztere Annahme. 

Unter Beriicksichtigung der Mitteilungen in der Literatur und vor allem 
gestiitzt auf meine eigenen Beobachtungen méchte ich mich deswegen der 
Ansicht der Autoren (Carle und Fantino, Korn, Schiitz, Jonas u. a.) an- 
schlieBen, die das Vorkommen einer idiopathischen primaren spastischen 
Pylorusstenose bezweifeln und geneigt sind, die Entstehung dieser Affektion 
auf eine organische Erkrankung des Magens bzw. anderer Bauchorgane 
zuriickzufiihren. Am haufigsten geben Ulcerationen im Bereich des Pylorusteils 
des Magens Veranlassung zum Zustandekommen eines funktionellen Pylorus- 
verschlusses; aber auch fern von dem Pylorus, an der kleinen Kurvatur oder 
an einer anderen Stelle im Magen gelegene Ulcera kénnen, besonders wenn 
sie mit Hyperchlorhydrie und Hypersekretion verbunden sind, einen spasti- 
schen PylorusverschluB bedingen. Ebenso wie offene Geschwiire kénnen auch 
Ulcusnarben in der Pars pylorica oder in ihrer Nachbarschaft oder Ent- 
ziindungen der Pylorusschleimhaut, minimale Lasionen derselben, Erosionen 
und Fissuren, Polypen, Carcinome am Pylorus, Abknickungen und_ Ver- 
zerrungen der Pylorusgegend durch Lageanomalien des Magens oder durch 
perigastritische Prozesse, Tumoren und Entziindungen der Nachbarorgane, 
besonders der Gallenblase etc., zu einem Krampfi der Pylorusmuskulatur 
fuhren. Auf die Beziehungen der bei Sauglingen vorkommenden Pylorus- 


stenose zu dem Spasmus pylori brauche ich hier nicht noch einmal einzugehen, — | 


nachdem ich die Pylorusstenose im Sauglingsalter in einem eigenen Abschnitt 
ausfihrlich besprochen habe. 

Es kann demnach als erwiesen gelten, daB Pyloruskrampf durch die ver- 
schiedensten, besonders die Pylorusgegend betreffenden Erkrankungen des 
Magens und seiner Nachbarschaft ausgelést werden kann; damit ist aber 
noch nicht gesagt, daB der spastische Pylorusverschlu8 ausreicht, um eine 
echte dauernde Verengerung am Magenausgang mit einer kontinuier- 
lichen Retention zu bedingen. 

Meine eigenen Erfahrungen sprechen entschieden gegen eine derartige 
Auffassung. Durch Operations- und Sektionsbefunde sichergestellte Be- 
obachtungen haben mir gezeigt, daB in Fallen von Pylorusstenose mit datiern- 
der Stagnation, in denen dem klinischen und besonders dem radiologischen 
Befunde nach eine spastische Pylorusstenose vorzuliegen schien, stets 
auch organische Veranderungen am Pylorus selbst bzw. in seiner Umgebung 
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vorhanden waren. Zahlreiche Befunde meinerseits bestatigen die Behauptung 
Kellings, daB ein Geschwiir am Pylorus an und fiir sich noch keine Stenose 
macht. Gewi8 kann ein solches Ulcus ebenso wie die anderen vorher.genannten 
Umstande Pylorospasmus bedingen, und dieser kann eventuell auch die Ent- 
leerung des Magens nach der einen oder anderen Richtung hin beeintrachtigen ; 
aber echte Stenosenerscheinungen mit 12 Stunden groBer Retention werden 
dadurch allein nicht verursacht. Eine solche wird immer erst entstehen, wenn 
zum Pylorospasmus — mag letzterer auf diese oder auf jene Ursache zuriick- 
zufihren sein — organische Veranderungen in der Pylorusgegend hinzu- 
treten. In demselben Sinne auBern sich Kelling, Striimpell, Schiitz (1.c.) u. a. 
In der Regel sind es entziindliche Schwellungen in der Umgebung des Ulcus, 
Infiltrationen der Schleimhaut und besonders der Submucosa und Muscularis, 
ausgesprochene Pylorushypertrophien, vielleicht auch, wie Kelling (l.c.) an- 
nimmt, submukése Blutungen oder peritoneale Adhasionen, Fixationen an den 
Nachbarorganen etc., die zu den spastischen Zustanden hinzutreten und zu 
einer echten Stenose mit Retention fiihren. Selbstverstandlich kann sich der 
ProzeB auch in umgekehrter Entwicklung abspielen, so daB die organischen 
Veranderungen die primare Erkrankung darstellen, zu denen sekundar der 
Pyloruskrampf hinzutritt; natiirlich kann dieser seinerseits wieder die schon 
‘ bestehende organische Stenose in ungiinstigem Sinne beeinflussen. 


Meiner Auffassung entsprechend kann sich die Symptomatologie 
der sog. spastischen Pylorusstenose nicht wesentlich von der anderer Formen 
der benignen Pylorusstenose unterscheiden. 

Unter den subjektiven Symptomen, die den Pylorospasmus_be- 
gleiten sollen, nehmen die Schmerzen eine hervorragende Stelle ein. Mit 
Schiitz (1. c.) muB ich die Angabe von Bouveret, da8 krampfartige Contrac- 
tionen des Pylorus in der Regel mit Schmerzen einhergehen, und daB diese die 
haufigste Ursache gastritischer Schmerzen darstellen, entschieden zuriick- 
weisen. 

Der Pylorospasmus ist durchaus nicht immer mit Schmerzen verbunden. 
Nach Schiitz beansprucht das Auftreten von Schmerzen beim Pyloruskrampif 
eine gewisse differentialdiagnostische Bedeutung: ,,Bei Ulcus pylori pflegt 
ein hinzutretender Pyloruskrampf Schmerz zu erzeugen; beim Carcinoma 
pylori ruft ein Spasmus pylori in der Regel keinen Schmerz hervor.“ 


Es ist klar, da®B man diesen Satz nur mit gewissen Einschrankungen 
gelten lassen kann. Wie Schiitz selbst hervorhebt, gibt es Falle von schmerz- 
haftem Pyloruskrampf, wo keine Anhaltspunkte fiir die Annahme eines Ulcus 
vorliegen. 

Neben den Schmerzen konnen bei den durch Pylorospasmus  ausge- 
zeichneten Fallen von Pylorusstenose die auch allen anderen Formen dieser 
Affektion zukommenden Erscheinungen: Erbrechen, hartnackige Verstopfung, 
gesteigertes Durstgefiihl, Oligurie etc. bestehen; allein diesen Symptomen 


kommt eine differentialdignostische Bedeutung nicht zu. 
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Unter den objektiven Symptomen, die fiir die spastische Natur der 
Pylorusstenose verwertet werden sollen, kommt zunachst der palpatorische 
Nachweis von tonischen Contractionen in der Pylorusgegend in Frage. Man 
kann dieselben zuweilen durch die Bauchdecken hindurch in Form eines 
Tumors fiihlen, der besonders deutlich erst nach leichten Massagebewegungen 
in der Pylorusgegend in Erscheinung tritt; unter den palpierenden Fingern 
andern sich Form und Konsistenz desselben, indem er bald groBer und harter, 
bald wieder kleiner und weicher wird. Der Nachweis eines so beschaffenen 
Tumors gestattet nicht ohne weiteres die Annahme eines Pylorospasmus; bei 
groBer Ubung in der Palpation gelingt es zuweilen, auch den Pylorus in 
seinem normalen Contractionszustande zu fithlen. Nach Schiitz (1. c.) soll 
allerdings der normale Contractionszustand des Pylorus dem Pylorospasmus 
gegentiber palpatorisch dadurch gekennzeichnet sein, daB letzterer ein langer 
dauerndes (minutenlanges) Auftreten und eine zeitweise betrachtlichere 
(knorpelhafte) Konsistenz des Pyloruscylinders verursacht als ersterer; doch 
scheint es mir gewagt, diese auf den wechselnden Palpationsbefund sich 
griindenden Symptome differentialdiagnostisch im Sinne eines normalen bzw. 
eines krankhaften Contractionszustandes zu verwerten. 

Bezeichnend fiir die spastische Pylorusstenose gilt ferner der Wechsel in 
dem Verhalten der Stagnation; Zeiten, in denen mehr oder weniger hoch- 
gradige evacuatorische Insuffizienz besteht, sollen abwechseln mit Zeiten eines 
normalen Entleerungsvermégens. Hand in Hand mit dieser objektiven Besse- 
rung geht auch die Besserung der subjektiven Beschwerden. Ich kann diesen 
Wechsel der Erscheinungen nicht als charakteristisch fiir den spastischen 
PylorusverschluB anerkennen. Dieselben Remissionen und Exazerbationen in 
dem subjektiven und objektiven Verhalten der Kranken findet man auch bei 
organischen Stenosen, wenn die entziindlichen Begleiterscheinungen 
eines anatomischen Prozesses in der Pylorusgegend sich bessern; ob die 
Schwankungen in dem Befinden der Patienten bei der spastischen Stenose 
gréBer sind als bei der organischen, ist schwer zu sagen. Ich habe jedenfalls 
in sicheren Fallen von organischer Pylorusstenose langdauernde Perioden be- 
obachtet, in denen sich die Patienten bei geniigend diatetischer Schonung voll- 
standig beschwerdefrei fiihlten; damit ist natiirlich nicht gesagt, daB die Ent- 
leerungsstérung vollstandig behoben ist, es ist vielmehr nur ein Stadium der 
Kompensation eingetreten. Selbst wenn der Widerstand durch die 
Stenosierung zunimmt, kann die normale Austreibungszeit infolge Hyper- 
trophie der Pylorusmuskulatur erhalten bleiben. Allerdings wird der Magen 
in diesen Fallen von kompensierter Pylorusstenose auch nur bestimmten An- 
forderungen gewachsen sein; werden letztere gesteigert, so tritt von neuem 
Retention ein. Mit Recht spricht man deswegen bei diesen Formen der Ver- 
engerungen am Magenpfortner von einer relativen Pylorusstenosé oder 
von ,relativer Insuffizienz“ des Magens. Solch eine relative Pylorus- 
Stenose kann natiirlich jederzeit iibergehen in eine komplette Stenose, wenn 
durch unzweckmaBige Lebensweise oder durch das Fortschreiten der zu 
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Grunde liegenden Erkrankung bzw. durch irgend welche von letzterer aus- 
gehenden Komplikationen die Verengerung am Magenausgang zunimmt. 

Von diesem intermittierenden Auftreten der Retention zu unter- 
scheiden ist die transitorische Retention, d.h. eine Retention, die sich 
nur ganz vortbergehend bei einer einzigen oder bei einigen wenigen Unter- 
suchungen nachweisen 1aBt. Diese transitorische Entleerungsverzégerung ist, 
besonders wenn sie sich in einer 12 Stunden-Retention auBert, gewiB nicht 
belanglos und findet sich nach meinen Beobachtungen nur bei organischen 
Erkrankungen, vor allem beim Ulcus, 6fters auch, worauf auch Kemp (1.c.) 
auimerksam macht, bei Gallensteinleiden und verschiedenen Affektionen 
anderer Bauchorgane. 

Differentialdiagnostisch laBt sich ein Wechsel in dem Verhalten der Ent- 
leerungsfahigkeit des Magens, wie er bei der intermittierenden und 
der transitorischen Form der Retention zu beobachten ist, in keiner 
Beziehung verwerten, ebensowenig im Sinne einer organischen Pylorusstenose 
wie in dem eines funktionellen Pylorospasmus. 

Auch die anderen Momente, die zur Differentialdiagnose von Pyloro- 
Spasmus und organischer Pylorusstenose angegeben worden sind, sind im 
groBen und ganzen unzuverlassig. 

Nach Jonas (1. c.) spricht dauernde Heilung nach Milchkur fiir spastische 
Stenose, bei der organischen sollen die Stenosenerscheinungen mehr oder 
minder bald wieder auftreten. Einhorn glaubt aus der Menge der Speisen- 
rickstande im niichternen Magen gewisse differentialdiagnostische Schliisse 
ziehen zu diirfen: Nach vorangegangenem Reisabendessen deutet die An- 
wesenheit beinahe der ganzen Quantitat Reis im niichternen Magen auf eine 
organische Stenose hin; bei der spastischen Form zeigt die Reisprobe zu ver- 
schiedenen Zeiten ein verschiedenes Resultat. Auch das Duodenaleimerchen 
1aBt sich nach Einhorn (1. c.) fir die Entscheidung der vorliegenden Frage 
verwerten. Dasselbe soll bei der organischen Stenose nie, bei dem Pyloro- 
Spasmus gewohnlich in das Duodenum gelangen. Es bedarf wohl keiner 
weiteren Beweisfiihrung, daB derartige Differenzierungsmethoden nur einen 
sehr beschrankten Wert haben; eine zuverlassige Entscheidung nach der einen 
oder anderen Richtung hin !aBt sich durch den Ausfall derartiger Fest- 
stellungen ebensowenig gewahrleisten wie durch die Resultate verschiedener, 
in jiingster Zeit angegebener rontgenologischer Symptome. 

Jonas (1.c.) deutet hochgradige Stagnation bei Fehlen von starkerer Quer- 
dehnung und von Steifung des Magens im Sinne einer spastischen Stenose; 
sichtbare Peristaltik spricht nach diesem Autor stets fiir organische Stenose. 

Spiro (zit. bei Jonas) halt Atropininjektionen fiir ein so wichtiges 
differentialdiagnostisches Mittel, daB er bei ihrem Versagen organische Ver- 
Anderungen am Magen annehmen zu diirfen glaubt. Tatsachlich werden 
Belladonna und Atropin, wie auch Holzknecht und Sgalitzer an- 
geben, sowohl fiir den spastischen Sanduhrmagen als auch zur Herabsetzung 
des Pylorospasmus bei einer zweiten Motilitatspriifung oft gebraucht. 
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Holzknecht und Fujinami haben in Anlehnung an das Verfahren von 
Sahli, der zwecks Ausschaltung des durch Hineingelangen von Nahrung in 
den Darm bedingten reflektorischen Pylorusverschlusses (Mehringscher 
Reflex) die Motilitat des Magens nach Verabreichung einer bestimmten 
Wassermenge priifte, die Frage, ob eine Motilitatsstérung des Magens auf 
Pylorusstenose oder auf Pylorospasmus beruht, durch die Pruiung der ,,rohen 
Motilitat“ zu lésen versucht. Die Ermittlung der Entleerung des verabreichten 
Wassers erfolgte mittels Durchleuchtung unter Verwendung der schwimmenden 
und sinkenden Wismutkapseln. Die Untersuchungen ergaben, daf_ bei 
Motilitatsstérungen wegen Pylorospasmus reines Wasser in normaler 
(60—70 Minuten) oder subnormaler Zeit entleert wird, bei Motilitatsstorungen 
wegen Pylorusstenose dagegen in verlangerter Zeit. 

Nach der eigenen Angabe von Holzknecht (ci. Holzknecht und Sgalitzer) 
ist die Pritfung der Wassermotilitat auch mit Heranziehung der Durch- 
leuchtung ziemlich umstandlich. Holzknecht hat deswegen neuerdings gemein- 
schaftlich mit Sgalitzer (1. c.) eine neue réntgenologische Methode zur 
Differentialdiagnose zwischen Pylorospasmus und Pylorusstenose ausge- 
arbeitet. Die Autoren empfehlen hierfiir das Papaverin — ein absolut 
unschadliches Mittel —, das sie in Form eines salzsauren Salzes in Dosen 
von 0:05 bis 0:07 g per os verabreichen. Das Papaverin verzégert nach 
den Resultaten von Holzknecht und Sgalitzer beim gesunden Magen 
die Austreibung fiir die Riedersche Mahlzeit durchschnittlich um ein Viertel 
bis ein Drittel der normalen Zeit, he bt die durch Pylorospasmus be- 
dingte Motilitatsverzégerung infolge seiner krampflésenden 
Wirkung auf und vermehrt die durch eine Pylorusstenose 
(organisches Hindernis) hervorgerufene Motilitatsverzégerung 
durch seine den Tonus der Magenmuskulatur herabsetzende Wirkung. 

Uber die Brauchbarkeit der Papaverinmethode kénnen erst 
gréBere Erfahrungen entscheiden. Ich halte es fiir unlohnend, weiter auf die 


Abgrenzung der spastischen Pylorusstenose von der organischen einzugehen. | | 


Da nach meiner Auffassung sich in der Regel beide Formen miteinander ver- 
binden, diirfte es kaum médglich sein, sichere Anhaltspunkte dariiber zu ge- 
winnen, wie weit eine Retention der Ingesta auf die spastischen Vorgange und 
wie weit auf die organische Verengerung zu beziehen ist. 

Nach Holzknecht und Sgalitzer ist bei gleichzeitigem Vor- 
kommen von Pylorusstenose und Pylorospasmus_ nach 
Verabreichung von PapaverineinGleichbleibender Motilitats 
verzogerung zu erwarten. Eventuell ist nach den genannten Autoren 
die Verwendung von Papaverin zu kombinieren mit der von Atropin. 

Ob es nach meinen Ausfithrungen zweckmaBig ist, die Bezeichnung 
Spastische Stenose“ beizubehalten, mu zweifelhaft erscheinen. Eine Be- 
rechtigung hierfiir ist vielleicht dadurch gegeben, daB bei den durch diesen 
Namen gekennzeichneten Fallen die spastischen Contractionen des Pylorus- 
teils eine das ganze Krankheitsbild stark beeinflussende Rolle Spielen, und daB 
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der Pylorospasmus durchaus nicht bei allen Fallen von organischer Pylorus- 
stenose auftritt. Jedenfalls aber muB man daran festhalten, daB bei der sog. 
spastischen Pylorusstenose mehr oder weniger ausgesprochene organische 
Veranderungen stets zu erwarten sind. 

In naher Beziehung zur spastischen Pylorusstenose steht: 


Die stenosierende Pylorushypertrophie. 


Unter der Bezeichnung ,,stenosierende Pylorushypertrophie“ versteht man 
_ eine auf einer gutartigen, einfachen Verdickung der Pyloruswand beruhende 
Stenose. 

Zuerst hat man in Frankreich dieser Form der Pylorusstenose seine Auf- 
merksamkeit zugewandt. Cruveilhier hat dieselbe als erster beschrieben; des- 
wegen bezeichnet man sie in Frankreich, wie Tilger bemerkt, heute noch viel- 
fach als ,affection de Cruveilhier“. Eine klare und mustergiiltige 
Darstellung der in Frage stehenden Affektion gab fast gleichzeitig mit Cra- 
veilhier Andral. 

Spater, im fiinften und sechsten Dezennium des vorigen Jahrhunderts, hat 
eine gréBere Reihe englischer Autoren in dieses Gebiet schlagende Beob- 
achtungen mitgeteilt, die tatsachlich aber nur zum Teil hierher zu rechnen sind. 

In Deutschland ist, wie ich Tilger entnehme, Gluge der erste ge- 
wesen, der in seinem Atlas der pathologischen Anatomie dieser Affektion 
naher getreten ist. Eine eingehende Besprechung dieser Form der Pylorus- 
stenose in einer alle wesentlichen Fragen dieses Kapitels beriicksichtigenden, 
ausgezeichneten Darstellung findet sich erst in dem aus dem Jahre 1878 
stammenden Lehrbuche Leverts iiber die Krankheiten des Magens. Ledert, der 
seine Mitteilungen tiber diesen Gegenstand im wesentlichen auf seine eigenen 
Erfahrungen an 6 klinisch und pathologisch sehr genau untersuchten Fallen 
stiitzt, bezeichnet diese Form der Pylorusstenose als ,,hypertrophische Stenose 
des Pylorus“. Im Laufe der Zeit sind dann von den einzelnen Autoren ver- 
schiedene andere Bezeichnungen fiir die in Rede stehende Affektion gebraucht 
worden; so sprechen Hanot und Gombault (zit. bei Tilger) von einer Gastrite 
chronique avec sclérose sous-muqueuse hypertrophique et rétropéritonite cal- 
leuse; englische Autoren behandeln dasselbe Thema unter dem Namen: Hyper- 
trophy of the walls of stomach (Wilson Fox), Cirrhosis, Plastic linitis 
(Brinton); Boas hat vorgeschlagen, diese Stenosenart als stenosierende 
Gastritis zu bezeichnen; Hemmeter hat diesen Namen akzeptiert; Kahlden 
gebraucht die Bezeichnung sklerosierende Gastritis etc. 

Wenn auch diese Bezeichnungen vielfach als Synonyma gebraucht worden 
sind, so sind doch die Falle, die unter diesen verschiedenen Namen mit- 
geteilt worden sind, durchaus nicht gleichwertig. 

Es wiirde mich zu weit fithren, wollte ich die Krankheitsbilder, die von 
den einzelnen Autoren als hierher gehérig beschrieben worden sind, genauer 
analysieren; ich halte es fiir richtig, nur solche Falle zu dieser Stenosenart 
zu rechnen, in denen es sich um eine einfache, in ihrer Ausdehnung meist 
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scharf begrenzte, trichterférmige oder zirkulare (Rosenheim), auf gutartiger | 
Grundlage beruhende Verdickung der Pyloruswande handelt. Verengerungen i 
am Magenausgang, die sich auf dem Boden von Ulcusnarben infolge von | 
Veratzungen der Magenschleimhaut etc. entwickeln, sowie alle die Erkran- 1 
kungen, bei denen der KrankheitsprozeB sich nicht auf den Magen bzw. auf | 
die Pylorusgegend beschrankt, sondern wo gleichzeitig entsprechende hoch- | 
gradige Veranderungen in anderen Bauchorganen gefunden werden, wie z.B. | 
in dem Falle von Kahldens, sind von dieser Form der Pylorusstenose abzu- — 
grenzen. | 

Von diesem Gesichtspunkt aus halte ich fiir die in Betracht kommenden | 
Falle den von Tilger vorgeschlagenen und von Rosenheim akzeptierten Namen 
,stenosierende Pylorushypertrophie‘ am geeignetsten, vor allem, wie auch | 
Rosenheim hervorhebt, fiir weniger prajudizierend als die Bezeichnung | 
,stenosierende Gastritis“. 

Die stenosierende Pylorushypertrophie, welche wahrend des Lebens er- 
worben werden soll, entsteht nach einer Zusammenstellung Ti/gers von 23 zur 
Autopsie gekommenen Beobachtungen fast ausschlieBlich im mittleren Lebens- 
alter, findet sich aber infolge der Chronizitat des Verlaufs auch bei Kranken 
im vorgeritickten und héheren Alter. 

Nach der Darstellung Leberts nimmt die Erkrankung ihren Ausgang von 
einer Schleimhautentziindung, einem Magenkatarrh, ,,welcher eine plastische 
Entziindung aller Haute zur Folge hat und im wichtigsten Magenteile, dem 
Pylorusmagen, sein Maximum erreicht und zwar den héchsten Grad um den 
Pylorusring herum, da hier die Gewebsschichten, besonders die Muskellagen, 
am reichlichsten sind und iiberdies die austreibenden Krafte des Pylorus selbst 
in dem Mae gesteigert werden miissen, als ihnen eine gréBere Arbeit zu- 
kommt.“ 

Da8B man in Fallen von stenosierender Pylorushypertrophie mehr oder 
weniger ausgesprochene histologische Veranderungen im Sinne einer Gastritis | 
findet, geht aus den einwandfreien Mitteilungen in der Literatur hervor, und. 
kann ich auf Grund eigener Erfahrungen an der Hand von zwei klinisch und 
pathologisch anatomisch genau untersuchten Fallen bestatigen. 

Trotzdem bin ich in Ubereinstimmung mit Rosenheim, dessen Aus- } 
fihrungen iiber diesen Gegenstand ich mich voll und ganz anschlieBe, der | 
Ansicht, daB die Gastritis nicht der wesentliche Faktor bei der | 
Entstehung der eigentlichen Stenose sein kann. Rosenheim hat recht, wenn er 
sagt: Die Entziindung der Schleimhaut, die man in Fallen von stenosierender | 
Pylorushypertrophie gefunden hat, unterscheidet sich in nichts von den vul- | 
garen Formen der Gastritis. Bei der sog. sklerosierenden Gastritis | 
bleibt der ProzeB nur selten auf den Pylorus beschrankt; in der Regel geht | 
er diffus auf die iibrigen Teile des Magens iiber, fiihrt dann gewohiilich zu 
einer Verkleinerung des Magenvolumens und wandelt den Magen in ein 
enges starres Rohr um. Solche Krankheitsbilder reprasentieren die von Brinton | 
und Kahlden u. a. beschriebenen Falle. Wenn man iiberhaupt geneigt ist, die 
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Gastritis als die primare Erkrankung aufzufassen, so muB man jedenfalls 
annehmen, daB zu derselben noch ein weitere; Moment hinzukommen mu8, um 
die Erscheinungen einer Pylorusstenose zu erklaren. Denn wie sollte man es 
sonst verstehen, daB die stenosierende Pylorushypertrophie im Verhaltnis zu 
dem haufigen Vorkommen der chronischen Gastritis im ganzen und grofen 
doch ein recht seltenes Krankheitsbild ist? 

Es lag nahe, dieses weitere Moment in einer congenitalen Anlage zu 
suchen. Tatsachlich haben sich auch R. Mayer, Tilger und besonders prazise 
Rosenheim in diesem Sinne ausgesprochen; sie sind der Ansicht, daB ange- 
borene Anomalien, d.h. daB das Vorhandensein einer angeborenen Enge die 
notwendige Voraussetzung ist fiir das Zustandekommen dieser Form der 
Pylorusstenose. 

Diese Annahme entspricht auch meiner Auffassung. Mit den genannten 
Autoren halte ich es fiir das wahrscheinlichste, daB wenigstens in der Mehr- 
zahl der Falle eine angeborene Enge, die jahrelang latent bestehen kann, die 
primare Erkrankung darstellt. Indem der Magen und besonders die Regio 
pylorica bestrebt ist, das Hindernis am Magenausgang zu tberwinden, ent- 
wickelt sich allmahlich kompensatorisch eine Verdickung der Pyloruswande, 
die eventuell durch Hinzutreten einer Gastritis, vielleicht auch durch wieder- 
holte spastische Contraction des Pylorus noch weiter verstarkt wird. In anderen 
Fallen von stenosierender Pylorushypertrophie, in denen keine angeborenen 
Anomalien vorliegen, bilden eventuelle Adhasionen, besonders solche, die den 
Pylorus bzw. das Duodenum mit der Gallenblase verbinden, eine wesentliche 
Rolle in der Entstehung der Passagebehinderung; jedenfalls finde ich in den 
einschlagigen, in der Literatur mitgeteilten Fallen derartige Verwachsungen 
éfters erwahnt, und auch bei einem von mir beobachteten Kranken dieser Art 
wurden bei der Autopsie pericholecystitische AdhAsionen nachgewiesen. 

In ihrem klinischen Verlauf unterscheidet sich der Symptomenkomplex 
bei der stenosierenden Pylorushypertrophie nur ganz wenig von den Ulcus- 
stenosen. Im Vordergrund der Beschwerden stehen die Stenosenerscheinungen ; 
die Dauer der Erkrankung ist eine durchschnittlich jahrelange, Remissionen 
und Exazerbationen kommen auch bei dieser Form der Pylorusstenose vor. 
Bei giinstiger Lage der Pars pylorica gelingt es zuweilen — Ofters besser bei 
leerem als bei gefiilltem Magen —, den hypertrophischen Pylorus als etwa 
walnuBgroBen, cylindrischen Tumor zu fithlen. 

Entsprechend der gewohnlich gleichzeitig bestehenden, stark ausgebildeten 
Gastritis enthalt der Mageninhalt mehr oder weniger groBe Beimengungen von 
Schleim; freie Salzsaure kann vorhanden sein oder auch fehlen,; besteht Hypo- 
oder Achlorhydrie, so sind bei der durch die Stenose bedingten Retention die 
Voraussetzungen fiir die Bildung von Milchsdure gegeben. Unter diesen Be- 
dingungen kann die Unterscheidung von einer carcinomatésen Stenose auf 
Schwierigkeiten stoBen. Der jahrelange Verlauf, die Schwankungen im Krank- 
heitsverlauf, das Fehlen von Metastasen sprechen dann fiir die benigne Form 
der Stenose. 
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Manifeste und namentlich profuse Blutungen pflegen bei der steno- | 
sierenden Pylorushypertrophie zu fehlen, dagegen konnen occulte Blutungen i, 
auch bei dieser Stenosenart bestehen. 1 

Sicherere Angaben, besonders iiber die Atiologie und Genese dieser |) 
Affektion, lassen sich auf Grund des vorliegenden Materials nicht machen. | 
Und wie Gluge 1850 und Tilger 1893, so kann auch ich heute nur wieder- | 
holen: ,,Weitere Untersuchungen tiber diesen Gegenstand sind freilich noch it 
erforderlich.“ Besonders miissen die mikroskopischen Untersuchungen in diesen , 
Fallen mit gréBerer Genauigkeit durchgefiihrt werden, als es durchschnittlich I 
bisher erfolgt ist. Wiederholt habe ich in Fallen, die makroskopisch zunachst | 
als stenosierende (benigne) Pylorushypertrophie imponierten, bei genauer | 
histologischer Untersuchung in Serienschnitten doch die Zeichen einer | 
carcinomatésen Neubildung gefunden. | 

Die Diagnose dieser Stenosen diirfte deswegen immer erst von dem Aus- | 
fall der mikroskopischen Untersuchung abhangig zu machen sein. 

AuBer den besprochenen Stenosenarten hat man in jiingster Zeit noch | 
einige weitere, seltener vorkommende Formen von Pylorusstenose zum Gegen- 
stand sinvenende: Eroérterung gemacht. Das gilt zunachst von der syphiliti- 
schen Pylorusstenose. 


Die syphilitische Pylorusstenose. 

Im allgemeinen sind unsere Kenntnisse iiber das Vorkommen der aut 
Syphilis beruhenden Pylorusstenose noch sehr gering; doch liegen Mitteilungen 
von verschiedenen Autoren (Cornil [zit. bei Payr], Einhorn, Hemmeter und 
Stokes, Riedel, Grof, Parker, D’Ursi, Payr, Porges [zit. bei Payr, 1. c.], 
Joh, Miller, Hausmann u. a.) vor, die die Existenz einer solchen als gesichert 
ansehen. 

Nach Payr kann man zwei Formen der syphilitischen Pylorusstenose 
unterscheiden : 

1. Die durch Verheilung spezifischer Ulcera oder fibrés-hyperplastischer 
Vorgange in der Submucosa und Muscularis entstandenen Narben- 
strikturen, die einen bleibenden Zustand darstellen. 

2. Durch Gummenentwicklung bedingte Lumenverengerungen, die riick- | 
bildungsfahig sind. | 

Ob die in der Literatur beschriebenen Falle von syphilitischer Pylorus- 
Stenose tatsachlich immer spezifisch-syphilitischer Natur gewesen sind, er- | 
scheint mir mehr als zweifelhaft. 

Ich selbst verfiige trotz eines sehr groBen Sektionsmaterials, das mir 
reichlich Gelegenheit gegeben hatte, persénliche Erfahrungen auf diesem Ge- 
biet zu sammeln, nur iiber einen einzigen Fall von Pylonassteness der 
syphilitischen Prozessen seine Entstehung verdankte. 

In diesem Fall handelte es sich um eine klinisch und rontgenologisch 
sicher nachgewiesene Pylorusstenose mit 12 Stunden groBer Retention. Freie 
und gebundene HCl waren geschwunden, es bestand starke Milchsauregarung. 
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Nach dem Verlauf der Erkrankung und besonders mit Riicksicht auf die 
starke Milchsaurebildung lag es nahe, ein Carcinom als Ursache fiir die Ver- 
engerung des Magenausgangs anzunehmen. Die Operation bestatigte die Dia- 
gnose Pylorusstenose, ein Tumor war aber nicht vorhanden. Die Verengerung 
war bedingt durch zahlreiche feste Verwachsungen der Regio pylorica mit der 
Nachbarschaft. 

11 Tage nach der Operation (Lésung der Adhasionen und Gastro- 
enterostomie) starb der Patient an einer Lungenentziindung. 

Bei der Sektion konnten keine Veranderungen am Pyloris festgestellt 
werden; die Mesenterialdriisen waren gumméds infiltriert und entziindet, die 
Nieren zeigten schwere, auf syphilitischer Grundlage beruhende Entziindung. 

Die Adhasionen, die den Pylorus abgeschniirt hatten, waren von den 
syphilitischen, um den Pylorus herum gelegenen Driisen ausgegangen. 

Nach diesem Befunde kénnte man den von Payr beschriebenen Formen 
der syphilitischen Pylorusstenose noch eine dritte, durch perigastritische Ad- 
hasionen bedingte, mit syphilitischen Erkrankungen der Nachbarorgane zu- 
sammenhangende Form hinzutfiigen. 

Andere Falle von Pylorusstenose syphilitischen Ursprungs habe ich nicht 
gesehen, und auch ein so erfahrener Beobachter wie v. Hansemann, der 
Prosektor des Rudolf Virchow-Krankenhauses, teilt mir mit, daB er Falle dieser 
Art auf dem Obduktionstisch nie gesehen hat. Die spezifisch-gummésen Pro- 
zesse und die syphilitischen Ulcera des Magens — nach unseren Erfahrungen 
auch sehr seltene Befunde —, die wir bei der Sektion nachweisen konnten, 
hatten nie zur Stenose des Pylorus gefiihrt. Trotzdem ist natiirlich ohne 
weiteres zuzugeben, daB gelegentlich eine Verengerung des Magens auf diese 
Weise zustande kommen kann. Klinisch werden wir den genetischen Zusammen- 
hang der Pylorusstenose mit Lues immer nur vermutungsweise annehmen 
kénnen. Am ehesten sind wir meines Erachtens dazu berechtigt, wenn gleichzeitig 
syphilitische Hepatitis und syphilitische Affektionen der Milz oder der Nieren 
vorhanden und andere ursdchliche Momente fiir die Entstehung der Pylorus- 
stenose nicht nachweisbar sind; doch ist selbst unter diesen Bedingungen noch 
die gréBte Vorsicht bei der diagnostischen Beurteilung des einzelnen Falles 
geboten. ErfahrungsgemaB findet man bei Syphilitikern gar nicht so selten ein 
Carcinom der Verdauungsorgane. 

Die Syphilisanamnese allein und der positive Ausfall der Wassermann- 
schen Reaktion berechtigen ebensowenig zur Annahme einer syphilitischen 
Stenose wie die Besserung der Symptome nach Anwendung einer spezilischen 
Behandlung; periodische Besserungen kommen — wie ich bereits erwahnt 
habe — bei verschiedenen Formen der benignen Stenose vor. Auch die histo- 
logische Untersuchung der erkrankten Pyloruspartie ist nicht immer ausschlag- 
gebend. In dem Fall von Grof ergab die Untersuchung nirgends spezifisch- 
syphilitische Befunde, doch glaubte Grof, aus den begleitenden charakteristi- 
schen Veranderungen an der Serosa, die, in diffuser Ausdehnung mit strahligen 
Narben bedeckt, das Bild der fibrés-sklerosierenden adhdsiven Peritonitis bot, 
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auf die syphilitische Natur des Prozesses schlieBen zu dirfen. Die Mucosa 
erwies sich iiberall als intakt; gerade hierin sieht Grof das wichtigste Unter- 
scheidungsmerkmal dieser Form von der gummés-ulcerativen. 

Jedenfalls gehért das Vorkommen der syphilitischen Pylorusstenose zu 
den gréBten Seltenheiten, und meines Erachtens sind die Mitteilungen tber 
diesbeziigliche Beobachtungen mit groBer Vorsicht aufzunehmen. In demselben 
Sinne auBert sich auch E. Frankel, mit dem ich voll und ganz darin uberein- 
stimme, ,,daB nicht alle bei sicher syphilitischen Individuen auftretenden 
Storungen dés Magendarmtractus als auf spezifisch-syphilitischen Verande- 
rungen beruhend angesehen werden diirfen, selbst dann nicht, wenn durch die 
Darreichung von Jod oder Hg ein Schwinden der Symptome erzielt wird“. 

Im AnschluB an die syphilitische Pylorusstenose verdient noch 
eine weitere Besprechung: 


Die tuberkulése Pylorusstenose. 

Das Vorkommen einer tuberkulésen, durch Narbenbildung bedingten 
Pylorusstenose gehért zu den gréBten Seltenheiten. In den von verschiedenen 
Autoren (Hattube, Jakobs, Lipscher |zit. bei E. Payer], Patella, Romani, 
Petersen und Machol, Nordmann, Curschmann, Ruge, Alexander, Majewski 
u. a.) mitgeteilten Fallen wurde die Diagnose auf Grund der histologischen 
Untersuchung eines bei der Operation exzidierten Stiickchens oder des 
Resektionspraparates bzw. des bei der Sektion erhaltenen Praparates gestellt; 
in einigen Fallen sprach besonders der Nachweis von Riesenzellen mit Wahr- 
scheinlichkeit fiir Tuberkulose; Tuberkelbacillen wurden in dem resezierten 
Magenteil nur ganz vereinzelt gefunden, so z. B. in dem Fall Nordmanas. 
Die Striktur war fast immer ringfoérmig. Im Anschlu8 an einen in der 
Greifswalder Klinik selbst beobachteten Fall stellte v. Tappeiner im 
Jahre 1910 27 Falle von tuberkuléser Pylorusstenose zusammen, von denen die 
Mehrzahl (16) mit Gastroenterostomie, 8 mit Resektion behandelt worden waren. 

Schlesinger schlagt vor, auf Grund der bisher vorliegenden Obduktions- 
befunde folgende Formen der Pylorusstenose bei Tuberkulose zu unter- 
scheiden : 

1. Bei tuberkulésem Ulcus (durch Vernarbung oder Spasmen), 

2. bei hypertrophischer Tuberkulose, ohne gréBere Ulcerationen, 

3. bei sklerosierend-entziindlichen Pylorusveranderungen, 

4. bei submukésem zirkularem PyloruswandabsceB, 

5. bei Perigastritis (Adhasionen, Adenopathien). 

Klinisch haben die Falle, die als tuberkulése Pylorusstenosen beschrieben 
worden sind, fast alle als Pyloruscarcinom imponiert. Dieser diagnostische 
Irrtum ist um so eher begreiflich, als in den beobachteten Fallen neberder 
Retention meistens Achlorhydrie und Milchsauregarung bestanden. 

Der tuberkulése Charakter der in Form einer Geschwulst auftretenden 


Magentuberkulose wird stets erst durch die histologische Daten vein zu 
erkennen sein. 
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Der positive Ausfall der Pirquetschen Reaktion oder einer Tuberkulin- 
injektion nach dem Vorschlag von Petruschky hat praktisch fiir die Diagnose 
keinerlei Bedeutung. Ganz abgesehen davon, da® in Fallen von Magentuber- 
kulose in der Regel gleichzeitig tuberkulése Erkrankungen anderer Organe, 
besonders der Lungen und des Darms bestehen, mu8 man damit rechnen, daB, 
wie eine Beobachtung von Simmonds beweist, Krebs und Tuberkulose im 
Magen zusammen vorkommen kénnen. Erkrankungen an Magencarcinom bei 
Phthisikern habe auch ich 6fters beobachtet; ebenso kann ich das von Simmonds 
erwahnte Vorkommen von einfachem Ulcus rotundum bei Phthisikern durch 
eigene Erfahrungen bestatigen. Aus diesen Griinden ist auch der Nachweis 
von Tuberkelbacillen im Mageninhalt oder in den Faeces fiir die Diagnose 
von geringem Wert. 

Payr (l.c.) macht darauf aufmerksam, daB merkwiirdigerweise zur Zeit 
keine einwandfreie Beobachtung tiber das gleichzeitige Vorkommen von tuber- 
kuléser Pylorus- und Darmstenose bekannt geworden ist. 

Ich habe bei einem sehr groBen Sektionsmaterial wiederholt multiple, auf 
Tuberkulose beruhende Darmstrikturen, aber niemals eine auf gleicher Grund- 
lage beruhende Pylorusstenose zu sehen Gelegenheit gehabt; dfters, aber ver- 
haltnismaBig doch noch recht selten, im ganzen vielleicht 4—O6mal unter 
einer sehr groBen Zahl von Sektionen tuberkuléser Individuen, habe ich tuber- 
kulése Magengeschwiire angetroffen und zwar immer nur als Nebenbefund bei 
Kranken, die gleichzeitig an sehr ausgebreiteter Lungen- und an Darmtuber- 
kulose gelitten hatten. Fast immer handelt es sich in diesen Fallen, wie auch 
Simmonds betont, um kleine solitar oder multipel mit Vorliebe in der Pars 
pylorica gelegene sinudse Ulcerationen. Ebenso wie Simmonds habe auch ich 
nie eine Stenose des Pylorus oder Arrosion von grofen GefaBen oder Per- 
foration infolge von solch tuberkulésen Magengeschwiiren beobachtet. Eine 
isolierte Magentuberkulose kommt nach meinen Erfahrungen nicht vor. Bei 
weitem am haufigsten von den tuberkuldsen Magenerkrankungen trifft man 
die Miliartuberkulose der Magenwandung. 

Pylorusstenose im syealy an Erkrankungen der Gallen- 
ase. 

Praktisch wichtiger als die syphilitische und tuberkulése Form der 
Pylorusstenose sind die im Anschlu8 an Erkrankungen der Gallenblase 
gar nicht so selten zu beobachtenden Verengerungen des Magenpfortners. 

Mehr oder weniger feste Verlétungen, die sich zwischen der entziindeten 
Gallenblase und dem Magenausgang bzw. Duodenum entwickeln oder derbe, 
strangartige Netzadhasionen kénnen den Pfértner so einschniiren oder ab- 
knicken, daB eine Pylorusstenose resultiert. Ebenso kann nach Kérte eine mit 
Steinen gefiillte und in Verwachsungen eingehiillte Gallenblase den Magen- 
ausgang wie ein Tumor komprimieren und vollstandig stenosieren. Dabei 
pilegen die Stenosenerscheinungen so im Vordergrund zu stehen, daB die 
Patienten, worin ich mich den Erfahrungen K@értes anschlieBen kann, unter 
der Diagnose Pylorusstenose zur Operation kommen. Falle von Kom- 
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pression und von Verschlu8 des Pylorus durch Gallensteine sind in der | 
Literatur mehrfach beschrieben worden. Aber nicht nur rein mechanisch, | 
sondern auch reflektorisch kénnen Gallensteine — wenigstens ,,transitorisch™ | 
— zur 12 Stunden grofen Retention fihren. | 

Von groBer Wichtigkeit fiir die Diagnose dieser Falle von Pylorusstenose | 
sind die Beriicksichtigung der Anamnese und eine genaue Beachtung des ! 
Palpationsbefundes. 

Findet man die Kardinalsymptome der Gallensteinkrankheit und | 
der Gallenblasenentziindung: anfallsweise kolikartige Schmerzen im rechten | 
Hypochondrium, ausstrahlend nach der rechten Schulter, VergréBerung und | 
Druckempfindlichkeit der Gallenblase und Ikterus, so liegt es nahe, eine 
Cholelithiasis anzunehmen; fehlen dagegen diese typischen Symptome, so kann 
die Diagnose auf groBe Schwierigkeiten stoBen. Zuweilen gelingt es dann doch | 
noch, aus dem Palpationsbefunde Anhaltspunkte fiir den Zusammenhang 
zwischen der nachgewiesenen Pylorusstenose und der Erkrankung der Gallen- | 
blase zu finden. Ein wertvolles Zeichen, daB eine entziindliche Affektion der 
Gallenwege vorliegt, ist die haufig in solchen Fallen zu konstatierende 
reflektorische Spannung des rechten Rectus abdominis. Diese ,,défense mus- 
culaire“, wie die Franzosen sie nennen, ist von der bei der Pylorusstenose 
palpatorisch 6fters nachweisbaren verstarkten Magencontraction, der sog. 
, Magensteifung“, ohne Schwierigkeiten schon dadurch zu unterscheiden, daB 
die Palpation bei ,,défense musculaire“ meist sehr empfindlich ist, wahrend 
man die ,,Magensteifung“, wenn der Vorgang als solcher schmerzlos ist, 
fiihlen kann, ohne Schmerzen zu verursachen. 

Zuweilen lenkt allein schon eine VergréBerung des rechten Leberlappens 
die Aufmerksamkeit auf eine eventuelle Komplikation der Pylorusstenose mit 
Erkrankungen der Gallenblase. 

Wie eine mit Steinen gefiillte Gallenblase, so kénnen auch Tumoren der- | 
selben, besonders Carcinome, eine Verlegung des Magenausgangs mit kon- | 
tinuierlicher Retention verursachen. 


Pylorusstenose infolge anderweitiger seltener Ursachen. 


AuBer den bisher genannten Momenten kénnen gelegentlich auch 
Magenpolypen eine Verengerung bzw. einen VerschluB des Pfértners 
hervorrufen, indem sie entweder spastische Contractionen der Pylorusgegend 
auslésen, die allmahlich zu einer Pylorushypertrophie fiihren kénnen, oder 
indem sie sich gewissermaBen wie ein Piropf in den Pylorus hineinschieben 
(Cornit, Ewald u. a.), oder indem sie Veranlassung zur Invagination des 
Pylorus in das Duodenum geben (Chiari, Lotsch). 

Die richtige Deutung dieser Falle sté8t begreiflicherweise auf~groBe, 
meist uniiberwindliche Schwierigkeiten. Bei voriibergehendem VerschluS kann 
der Nachweis einer transitorischen Retention die Diagnose in die 
richtige Bahn lenken. Jedenfalls habe ich in einem erst vor kurzem beob- 
achteten, durch die Sektion bestatigten Fall die Diagnose auf Pylorusstenose 
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infolge von Magenpolyp mit. Wahrscheinlichkeit daraufhin gestellt, daB die 
Retentionspriifung in kurzen Intervallen ein auffallend wechselndes Resultat 
ergab; wahrend an dem einen Tage der niichterne Magen nach voraut- 
gegangenem Probeabendessen groBe Mengen von Speiseriickstanden enthielt, 
war er am nachsten Tage leer. Ein derartig schneller Wechsel in dem Befunde 
1aBt jedenfalls an die Méglichkeit denken, daB ein Polyp, je nach seiner Lage 
und seiner Blutfiillung den Pylorus bald mehr, bald weniger verlegt. 

Noch eher wird man an eine Polyposis gastrica denken diirfen, 
wenn man im aspirierten Mageninhalt bzw. im zufallig Erbrochenen einen 
Polypen findet. Einen derartigen Fall beschreibt Meyer; in demselben wurde 
die Diagnose auf Polypenbildung im Magen dadurch gestellt, daB im aus- 
geheberten Mageninhalt ein kleiner und in den Faeces ein groBer Polyp ge- 
funden wurde. 

Réntgenologisch ist man kaum imstande, die richtige Ursache der Pylorus- 
stenose in diesem Fall zu erkennen; bestenfalls gelingt es, wie bei einer 
Patientin von Ledderhose, eine mangelhaite Ausfillung des Pylorusteils mit 
unregelmafiger Kontur des Wismutschattens nachzuweisen. Im Zusammen- 
hang mit den Stenosenerscheinungen und unter Beriicksichtigung eventueller 
durch den Polypen bedingter Magenblutungen lautet die Réntgendiagnose 
dann gewohnlich: Tumor (Carcinom) des Pylorus oder Narben- 
bildung in der Regio pylorica. 

Nicht unerwahnt méchte ich lassen, da8 sich in der Literatur auch Falle 
von Pylorusstenose finden, die Atiologisch mit einem vorausgegangenen 
Trauma in Zusammenhang gebracht werden. Die Mdglichkeit, daB ein 
die Magengegend ireffendes Trauma die Ursache zur Entstehung einer 
Pylorusstenose geben kann, ist ohne weiteres zuzugestehen. 

Ich selbst verfiige iitber zwei hierher gehdrige Beobachtungen. In beiden 
Fallen handelte es sich um vorher ganz gesunde Manner im Alter von 42 
bzw. 46 Jahren, die unmittelbar im Anschlu8 an einen heftigen, die Magen- 
gegend treffenden StoB mit Bluterbrechen und Schmerzen in der Magengegend 
erkrankten. Bei dem einen Patienten traten nach Verlauf von ca. 8 Wochen, 
bei dem andern nach ca. 4 Monaten die ersten Stenosenerscheinungen auf; 
beide Kranke verweigerten die Operation. 

Nach den vorliegenden experimentellen und klinischen Erfahrungen 
kénnen Verletzungen des Magens durch stumpfe Gewalt (Schlag, Sto, 
Quetschung etc.) entweder durch Erzeugung eines traumatischen Geschwirs 
mit konsekutiver Narbenbildung oder im Anschlu8 an eine trauma- 
tische Perigastritis zu Stenosenerscheinungen fithren; selbstverstandlich 
kénnen auch beide Momente zusammenwirken. 

Falle von traumatischer Narbenstenose wurden von Limon 
und Page, Stepinski, Michaelis, Doxie (zit. bei R. Stern) u. a. veroffentlicht. 

Die Befunde in den zu dieser Gruppe gehérenden Fallen sind durchaus 
nicht alle gleichwertig. In einigen der veréffentlichten Krankengeschichten er- 
scheint es keineswegs ausgeschlossen, daB vor dem Unfall bereits ein Ge- 


850 L. Kuttner. 


schwiir im Magen oder Duodenum bestanden hat. Unter dieser Voraussetzung 
mu man annehmen, daB das Trauma das schon vorhandene Ulcus nur 
ungiinstig beeinfluBt bzw. durch Schaffung von Komplikationen — etwa 
infolge einer hinzugetretenen traumatischen Perigastritis etc. — die Veran- 
lassung zur Entstehung der Stenose gegeben hat. 

Aber auch wenn anamnestisch keine Anhaltspunkte fiir die Annahme 
eines schon vorhanden gewesenen Ulcus vorliegen, mu8 man mit der Méglich- 
keit rechnen, daB ein latentes Ulcus bestanden hat, das durch das Trauma 
erst manifest geworden ist. Im allgemeinen pflegen die traumatischen Lasionen 
der Magenschleimhaut verhaltnismaBig schnell zu heilen, und es bedari, wie 
ich in Ubereinstimmung mit Stern (1.c.) annehme, noch besonderer Faktoren 
— ganz allgemein ausgedriickt einer besonderen Ulcusdisposition —, damit 
sich aus einer Schleimhautverletzung ein Geschwiir entwickelt. Ubrigens er- 
scheint es mindestens zweifelhaft, ob die in der Literatur mitgeteilten Beob- 
achtungen von traumatischem Ulcus tatsachlich alle als typische Magen- 
geschwiire aufzufassen sind; wenigstens in einem Teil der Falle diirfte es sich, 
wie auch Stern (I.c.) hervorhebt, ,nicht um runde Magengeschwiire, sondern 
um atypische Ulcerationen bzw. um hamorrhagische Erosionen mit gastriti- 
schen Veranderungen“ gehandelt haben. Unter dem EinfluB dieser Verande- 
rungen kénnte die traumatische Pylorusstenose vielleicht auch manchmal auf 
dem Boden einer entziindlichen Pylorushypertrophie zustande kommen; in 
wieder anderen Fallen, so in zwei Fallen von Krénlein, dirfte eine im An- 
schlu8 an die Schleimhautlasion entstandene sekundare Nekrose fir die Ent- 
stehung einer spateren Pylorusstenose verantwortlich zu machen sein. 

Leichter und einfacher als in den bisher besprochenen Fallen erklart sich 
die Entstehung einer traumatischen Pylorusstenose, wenn im Anschlu8 an 
den Unfall peritonitische Entziindungen auftreten, die von auBen her auf den 
Magen ibergreifen. Eine solche traumatische Perigastritis muB eine Pylorus- 
Stenose zur Folge haben, wenn die Verwachsungen den Pfértner mehr oder 
weniger fest einschniiren oder verzerren. 

Es ist unmdglich, auf alle weiteren Ursachen einzugehen, die gelegentlich 
zur Pylorusstenose fithren kénnen. Mit welchen Méglichkeiten man hierbei zu 
rechnen hat, mége daraus hervorgehen, daB® in der Literatur Falle von 
Pylorusstenose mitgeteilt werden, die durch einen aberrierenden 
Pankreaslappen bedingt worden sind. Uber solche Beobachtungen 
berichten z. B. Reynier und Masson, die aus der Literatur 23 Falle von aber- 
rierendem Pankreaslappen sammeln konnten; allerdings nur 4mal lagen die 
Gebilde in der Magenwand, sonst verteilten sie sich auf die ganze Lange des 
Diinndarms. 

Natiirlich kann erst die histologische Untersuchung Aufklarung dariiber 
bringen, daB die den Magenausgang einnehmende Geschwulst lediglich aus 
Pankreasgewebe besteht. 

Aber nicht nur in diesen, sondern auch in vielen anderen Fallen wird eine 
sichere Entscheidung, welche von den mannigfaltigen Ursachen die Verenge- 
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rung des Pylorus hervorgerufen hat, trotz Beriicksichtigung der Anamnese 
und trotz genauester Beachtung aller angegebenen Differenzierungsmethoden 
oft nicht méglich sein. Das schlieBt natiirlich nicht aus, da® wir nach Fest- 
stellung einer Pylorusstenose zwecks weiteren Ausbaus der Diagnose alle 
genannten atiologischen Momente vor uns Revue passieren lassen miissen; 
vor allem mu der Chirurg die verschiedenen Eventualitaten kennen, um 
dartiber orientiert zu sein, wie er sich bei Operationen ihnen gegeniiber 
zu verhalten hat. 

Der Diagnostiker allerdings wird sich oft damit begniigen miissen zu 
entscheiden, ob der Stenose ein maligner oder ein benigner ProzeB 
zu Grunde liegt. 


Differentialdiagnose zwischen benigner und maligner 
Pylorusstenose. 

Fir diese Entscheidung sind folgende Momente in Erwagung zu ziehen: 

1. Die Krankheitsdauer: dieselbe zahlt bei der gutartigen 
Pylorusstenose nach Jahren, ist dagegen bei malignen Prozessen kurz (3 bis 
6 Monate bis héchstens 1*/, Jahre). 

2. Der Verlauf: derselbe ist wechselnd bei der benignen Stenose: 
Perioden eines leidlichen, zuweilen sogar ganz beschwerdeireien Daseins 
alternieren mit Zeiten leichter oder schwererer Krankheitserscheinungen; fort- 
schreitend in der Verschlechterung bei der malignen Stenose: trotz rationeller 
Behandlung nehmen die Krankheitssymptome an Intensitat zu; eventuelle 
Besserungen sind ganz voriibergehend. 

3. Das Alter dari weder fiir die eine noch fiir die andere Form der 
Pylorusstenose entscheidend sein. Gewi8 ist es richtig, daB die maligne 
Pylorusstenose am haufigsten im hdéheren, die benigne mehr im jugendlichen 
Alter angetroffen wird; doch gibt es vielfach Ausnahmen hiervon. Ich habe 
mich oft davon iiberzeugt, wie haufig maligne Tumoren auch in jungeren 
Jahren vorkommen und — gerade mit Riicksicht auf das jugendliche Alter — 
verkannt werden. | 

Ich habe bereits im Jahre 1898 (cf. Lindner-Kuttner) auf die Haufigkeit 
des Vorkommens von Carcinom im jugendlichen und mittleren Alter hinge- 
wiesen; unter 66 Kranken mit Magencarcinom hatten mehr als die Halfte das 
50. Lebensjahr noch nicht erreicht. Mit meinen Erfahrungen decken sich auch 
spater mitgeteilte Beobachtungen anderer- Autoren. Beachtenswert ist eine Zu- 
sammenstellung von 156 operierten Fallen von Pylorusstenose, die Nyrop 
innerhalb der Altersgrenzen geordnet hat, die differentialdiagnostisch von 
Bedeutung sein kénnten. Hierbei ergab sich, daB von 71 Laparotomien wegen 
benigner Leiden 66°7°/, und von 85 Laparotomien wegen maligner Leiden 
68°7°/, zwischen dem 30. und 50. Lebensjahre standen, d. h. praktisch ge- 
nommen derselbe Prozentsatz. 

4. Der Tumor: Als wichtigstes differentialdiagnostisches Merkmal 
betrachtet man gewohnlich die Nachweisbarkeit einer Geschwulst, indem man 
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annimmt, da® Vorhandensein einer solchen fiir die maligne, Fehlen derselben 
fiir die benigne Form der Pylorusstenose spricht. 

Allein auch dieses Symptom ist nur in einigen Fallen von ausschlag- 
gebender Bedeutung. Gewi8 sind groBe héckrige Tumoren im Sinne eines 
bésartigen Leidens zu deuten; doch ist zu beriicksichtigen, daB eine pal- 
pable Geschwulst auch beim Carcinom oftmals verborgen bleibt. Ob eine’ ad 
pylorum gelegene Krebsgeschwulst fiihlbar ist oder nicht, hangt — ganz ab- 
gesehen von der Geschicklichkeit des Untersuchers — von verschiedenen Um- 
standen ab: von der Spannung der Bauchmuskeln, von dem Ernahrungs- 
zustand des Kranken, von der GréBe und von der Lage der Geschwulst, von 
der Beschaffenheit der Nachbarorgane etc. Ist das Carcinom von der Leber 
oder von dem linken Rippenbogen bedeckt, so gelingt es nicht, dasselbe zu 
fiihlen; ebenso kénnen kleine ringférmige Krebstumoren sehr leicht der Pai- 
pation entgehen. Andererseits ist die Behauptung, da8 ein fithlbarer Tumor 
ein benignes Leiden ausschlieBt, durchaus nicht zutreffend. Schon vor vielen 
Jahren hat Karl Gerhardt darauf hingewiesen, daB lange Zeit bestehende Ge- 
schwiire des Magens unter den verschiedensten Bedingungen palpable Ge- 
schwilste verursachen kénnen. 

Wie ich ausfithrlich besprochen habe, kann auch bei der gutartigen 
Pylorusstenose die Pylorusgegend durch funktionelle Hypertrophie der Mus- 
kulatur oder durch rezidivierenden Pylorospasmus zur tastbaren Geschwulst 
werden; ganz besonders oft geschieht dies beim Magengeschwiir, sei es, daB 
dasselbe am Pylorus selbst seinen Sitz hat, sei es, daB es mehr oder weniger 
entfernt von demselben gelegen ist. 

Auch bei Narbenbildung infolge von Geschwiiren, beim Ubergreifen 
letzterer auf die Nachbarorgane, besonders auf das Pankreas, und unter ver- 
schiedenen anderen Bedingungen kénnen massive fiihlbare Tumoren bei gut- 
artigen Erkrankungen der Pylorusgegend enistehen. 

5. Bluterbrechen: Kaffeesatzahnliches Aussehen findet sich am 
haufigsten, aber nicht ausschlieBlich bei den malignen Pylorusstenosen. 
Massenhaftes Erbrechen von hellem Blut spricht mehr fiir die benigne Form 
(Ulcus), kann aber auch (selten) bei Krebs durch Arrosion gréRerer GefaRe 
zustande kommen, wenn das Blut frisch erbrochen wird. 

6. Lymphdrisenschwellungen: Schwellung der 
linksseitigen Supraclaviculardrisen  spricht fir die 
Malignitat der Stenose, ist aber durchaus nicht beweisend fiir den 
carcinomatésen Charakter der Erkrankung, da fiihlbare Supraclavicular- 
driisen auch tuberkuléser Natur sein kénnen. Umbilicaldrisen- 
schwellungen weisen auf einen malignen ProzeB hin. 

7. Metastasen: Palpable Metastasen in anderen Organen, in, der 
Leber, bei Frauen in den Ovarien etc. sprechen fiir die Malignitat der Er- 
krankung. 

8. Das Verhalten des Mageninhalts: Auf dasselbe kann 
ein entscheidendes Gewicht nicht gelegt werden. 
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Der Geruch des Ausgeheberten oder Erbrochenen ist unangenehm, 
widerlich bei benignen, haufig unertraglich, faulig und stinkend bei malignen 
Stenosen. 

Hyperchlorhydrie weist darauf hin, daB der Erkrankung ein 
gutartiger ProzeB, besonders ein Ulcus, zu Grunde liegt, spricht aber nicht 
gegen die carcinomatése Degeneration des letzteren. 

Fehlen freier HCI findet sich sowohl bei gutartiger als auch bei bds- 
artiger Stenose. Pepsin und Labferment sind bei gutartigen Fallen meist vor- 
handen, zeigen ein verschiedenes Verhalten bei den malignen Prozessen. 

Milchsaure findet sich sehr selten bei benignen, haufig bei malignen 
Stenosen. 

Garungsprozesse: Schwefelwasserstoff findet man haufig bei 
gutartiger, selten bei carcinomatéser Stenose. 

Mikroskopischer Befund: Sarcina ventriculi findet man haufig 
und in gréBeren Mengen bei den gutartigen, selten bei den carcinomatésen 
Stenosen. 

Lange fadenférmige Bacillen in gré6Berer Anzahl sprechen fiir 
carcinomatése Stenose; in geringer Menge finden sich dieselben neben Sarcina 
ventriculi zuweilen auch bei gutartigen Prozessen. 

Geschwulstpartikel in dem ausgeheberten Mageninhalt oder im 
Sptilwasser sind von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Diagnose _ ,,Car- 
cinom“, falls dieselben — was selten der Fall ist — im mikroskopischen Pra- 
parat ganz sichere Krebszellennester erkennen lassen; doch ist bei der 
Deutung und diagnostischen Verwertung dieser Befunde die gré8te Vorsicht 
geboten, da Verwechslungen leicht vorkommen kénnen. Fiir die Frithdiagnose 
des Carcinoms kommt das Auffinden dieser Partikel kaum in Betracht, da es 
sich in solchen Fallen immer um ulcerierende Tumoren handelt, die meist 
schon zu Metastasen in die Lymphdriisen etc. gefithrt haben. 

Auch einen nur sehr bedingten AufschluB tiber den Charakter der vor- 
liegenden Stenose geben die radiologische und die gastroskopische Unter- 
suchung. 

Nach Hiirter (1. c.) trifft man beim Pyloruscarcinom infolge der ver- 
haltnismaBig kurzen Krankheitsdauer weniger starke Erweiterungen des 
Magens an als bei der gutartigen Stenose, die gewéhnlich bei ihrem jahre- 
langen Bestehen zu einer erheblichen Dilatation mit vermehrter Rechtsdistanz 
und hypertrophischer Muskulatur und wenigstens in der ersten Zeit der Er- 
krankung zu einer verstarkten Peristaltik fiihrt. Hawdek und Clairmont (zit. 
bei Hirter) neigen der Ansicht zu, daB ein palpabler Tumor, der keinen 
Fiillungsdefekt veranlaBt, eher fiir ein Ulcus spricht, da entziindliche Ver- 
anderungen auf diesem Boden meist flach sind im Gegensatz zu dem pro- 
minenten medullaren Krebs. 

Es ist klar, daB diese radiologischen Kriterien nur mit gréBter Vorsicht 
und nur unter gleichzeitiger Beriicksichtigung des gesamten klinischen Be- 
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Dasselbe gilt von dem gastroskopischen Befunde. Die Abgrenzung des 
Pyloruscarcinoms gegeniiber einer gutartigen Pylorusstenose ist mittels der 
Methode der direkten Magenbesichtigung nur in den wenigsten Fallen 
méglich. Gewi8 wird man mit dem Gastroskop kraterformige Carcinom- 
geschwiire nachweisen kénnen; aber erstens kann die Unterscheidung dieser 
von den callésen gutartigen Geschwiiren auf unitberwindliche Schwierigkeiten 
stoBen, und zweitens ist zu beriicksichtigen, daBS das Magencarcinom im 
Gastroskop nicht immer als Ulceration, sondern auch als solider Tumor in 
Erscheinung treten kann, der von gutartigen Pylorustumoren nur schwer oder 
gar nicht zu unterscheiden ist. 

Trotz aller dieser Bedenken wird es an der Hand der besprochenen 
differentialdiagnostischen Momente in einer verhaltnismafig groBen Zalil von 
Fallen gelingen, wenn auch nicht auf Grund eines einzigen Symptoms, so 
doch unter Beriicksichtigung des ganzen Symptomenkomplexes die benigne 
und die maligne Pylorusstenose auseinander zu halten. Indessen sind, wie ich 
gezeigt habe, der Klippen bei der Unterscheidung dieser beiden Affektionen 
nicht wenige, und trotz aller Uberlegungen und Untersuchungen werden doch 
noch mehr oder weniger Falle iibrig bleiben, in denen eine sichere Differential- 
diagnose nicht méglich ist. Das gilt besonders fiir die auf dem Boden eines gut- 
artigen Magengeschwiirs sich entwickelnden Carcinome. 

DaB das Ulcus simplex bei bestehender Disposition der Ausgangs- 
punkt eines Carcinoms werden kann, wurde schon von Cruveilhier hervor- 
gehoben, allseitig angenommen aber erst, nachdem Hauser auf Grund 
histologischer Untersuchungen auf die Méglichkeit einer derartigen Umwand- 
lung hingewiesen hatte. Nach den Angaben in den meisten Lehrbiichern gehen 
etwa 5—8°/, der Falle von Ulcus resp. von Ulcusnarben in Carcinom iiber. 
Entgegen dieser Annahme vertreten Fiitterer und eine Reihe anderer Autoren 
die Ansicht, daB iiberhaupt-die meisten oder jedenfalls eine groBe Zahl von 
Fallen von Magenkrebs auf der Grundlage eines Magengeschwiirs entstehen. 
Zu einem ganzlich anderen Resultat kommen Borrmann, der bei der Unter- 
suchung von 63 durch von Mikulicz operierten Fallen héchstens einen als 
Ulcuscarcinom zu bezeichnenden Fall gefunden haben will, und Konjetzny, der 
unter 98 bei durch Operation und Autopsie gewonnenen Magencarcinomen 
ebenfalls nur ein sicheres Ulcuscarcinom angetroffen hat. 

Nach den Ausfiihrungen Hausers legt der Umstand, da® das Ulcus 
rotundum und das Magencarcinom fiir ihre Lokalisierung durchaus die 
gleichen Pradilektionsstellen haben, die Vermutung nahe, da® der Zusammen- 
hang zwischen Ulcus und Magencarcinom keineswegs ein besonders seltener sei. 

Im Gegensatz zu den genannten und anderen Autoren sind nach Aschoff 
die Beziehungen zwischen Ulcus und Carcinom weniger in dem Sinng, auf- 
zufassen, daB ein Ulcus sekundar krebsig entartet, als da8 ein Carcinom sich 
in ein typisches Ulcus umwandelt. 

Indessen kénnen nach den einwandfreien Beobachtungen einiger Autoren 
(Hauser, Fiitterer, Verse, Ottinger, Konjetzny) und nach meinen Erfahrungen 


Stérungen der Motilitat. 855. 


die Entstehungen von Krebs auf dem Boden eines runden Magengeschwiirs bzw. 
aus Narben und der Ubergang einer benignen Pylorusstenose in eine maligne 
nicht bezweifelt werden. 

Ich habe Falle beobachtet, die ihrem klinischen Verlauf nach derartige 
Vorkommnisse mit dem héchsten Grade von Wahrscheinlichkeit zu bestatigen 
scheinen, und in denen auch der Sektionsbefund — allerdings ohne genaue 
mikroskopische Untersuchung — fiir diese Annahme sprach. Indessen, 
ich gebe zu, daB Konjetzny (1. c.), der die Beziehungen des chronischen Ulcus, 
ebenso wie die der chronischen Gastritis zur Entwicklung des Magenkrebses 
sehr genau bearbeitet hat, vollkommen recht hat, wenn er sagt, daB die klinisch 
anamnestischen Angaben und die makroskopische Betrachtung der 
sog. Ulcuscarcinome zu einer sicheren Beweisfithrung in dieser Frage keines- 
wegs geniigen, und daB nur eine umfassende mikroskopische Unter- 
suchung eine Entscheidung dariiber bringen kann, ob in einem fraglichen 
Fall ein krebsig entartetes Magengeschwiir oder ein sekund Ar ulceriertes 
Magencarcinom vorliegt. 

Sicher erklaren sich aus diesem Mangel an exakten Untersuchungen die 
groBen Widerspriiche beziiglich der Angaben iiber die Haufigkeit der Um- 
wandlung eines chronischen Magengeschwiirs oder einer Narbe in Carcinom, 
und ohne Zweifel haben — was ich immer hervorgehoben habe — viele 
Autoren die Haufigkeit des Vorkommens der auf Ulcusgrundlage sich ent- 
wickelnden Magencarcinome vielfach stark iiberschatzt. Nach Konjetzny dirite ~ 
die wirkliche Frequenz des Ulcuscarcinoms, selbst eine Gruppe zweifelhafter 
Falle eingerechnet, 10°/, der Magencarcinome nicht tibersteigen. 

Am meisten disponiert fiir die carcinomatése Degeneration sind die 
chronischen callésen Ulcera. Den Ausgangspunkt bildet die Schleimhaut an 
den Geschwiirsrandern. 

Die in krebsiger Degeneration begriffene Ulcusstenose kann lange Zeit 
nur die Symptome einer gutartigen Affektion — Stagnation bei Gegenwart 
von freier Salzsaure — zeigen und ist in vielen Fallen klinisch von einer 
solchen iiberhaupt nicht zu unterscheiden. Das Verfahren von Gluzinsky, an 
ein und demselben Tage den Magen a) morgens niichtern, 6) nach Probe- 
frithstiick, c) 4 Stunden nach Probemittagsmahlzeit zu untersuchen, kann 
diese Falle sicher nicht aufklaren. Gluzinsky glaubt, daB eine maligne Er- 
krankung vorliegt, wenn bei einer dieser an ein und demselben Tage vorge- 
nommenen Proben freie HCl fehlt oder nur schwache Reaktion auf freie HCl 
auftritt. Diese Annahme besteht tatsachlich nicht zu recht. 

Auch die radiologische und die gastroskopische Untersuchung konnen fur 
die Entscheidung der vorliegenden Frage wenigstens in den frithesten Stadien 
der Degeneration nicht herangezogen werden. 

Ebensowenig ist von der Blutuntersuchung oder von dem Nachweis 
hamolytisch wirkender Substanzen im Mageninhalt etc. — wenigstens zurzeit 
— eine Entscheidung in dieser héchst wichtigen Frage zu erwarten. Uber den 
praktischen Wert dieser und einiger anderer zur Diagnose der bisartigen Ge- 
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schwiilste neuerdings angegebenen Untersuchungsmethoden habe ich mich 
ausfithrlich bei der Besprechung der Differentialdiagnose zwischen Gastritis 
anacida und Carcinom geduBert; um Wiederholungen zu vermeiden, sei des- 
wegen hier auf meine Ausfithrungen an dieser Stelle hingewiesen. 

Natiirlich mu& man auf Metastasen in den Supraclaviculardriisen, in der 
Leber und bei Frauen auch in den Ovarien achten; fehlen diese, so ist die 
Unterscheidung eines Carcinoma ex ulcere von einer gutartigen Stenose in 
den mit erhaltener Salzsauresekretion und Retention verlaufenden Fallen nicht 
moglich. 

Mit derselben Unsicherheit in der Diagnose hat auch der Chirurg zu 
rechnen, wenn er nach Erdéfinung des Abdomens keine Metastasen findet. 
Nach vielen Erfahrungen meinerseits ist der Operateur oftmals nicht im- 
stande, nach dem makroskopischen Aussehen des Tumors eine sichere Ent- 
scheidung zu treffen, ob es sich um eine benigne oder maligne Pylorusstenose 
handelt. Ja, ich gehe noch weiter: sogar die histologische Untersuchung des 
herausgeschnittenen Tumors kann — wovon ich mich wiederholt iberzeugt 
habe — im Stich lassen, wenn man denselben nur stiickweise untersucht. 

Von 30 resezierten Fallen Kiittners, die klinisch oder nach dem Operations- 
befund als Ulcera callosa anzusprechen waren, erwiesen sich bei der mikro- 
skopischen Untersuchung mit Serienschnitten 43-4°/, als sichere Carcinome. 

So miissen wir denn zugeben, daB unsere Hilfsmittel nicht immer aus- 
reichen, um eine sichere Differentialdiagnose zwischen benigner und maligner 
Pylorusstenose zu stellen. Nyrop (1. c.) empfiehlt deswegen, die klinischen 
Begriffe Malignitat und Benignitat iiberhaupt aufzugeben und sich darauf zu 
beschranken, bei jedem Magenleiden gleich klarzustellen, ob eine Indikation fiir 
einen chirurgischen Eingriff vorliegt oder nicht. Das nahere Eingehen auf 
die Berechtigung zu dieser Anschauung fiihrt uns in das Kapitel der Therapie 
der Motilitatsstérungen bzw. der Pylorusstenosen. 


Therapie der Motilitatsst6rungen. 

Nach der einzig und allein richtigen, von mir immer wieder hervor- 
gehobenen Auffassung, daB die Stérungen der Motilitat nur Symptome resp. 
Symptomenkomplexe, aber keine selbstandigen Erkrankungen darstellen, 
gehért die Besprechung der Therapie dieser Zustande in den Rahmen ihrer 
Grundkrankheiten. 

Wenn ich es trotzdem fiir richtig halte, hier Stellung zu nehmen zu der 
Behandlung der besprochenen Stérungen, so geschieht dies nur mit Riick- 
sicht darauf, daB das Hinzutreten von Retention zu den dieselbe verur- 
sachenden Grunderkrankungen die Behandlung letzterer nach gewissen Rich- 
tungen hin zu modifizieren imstande ist, und ich nicht voraussehen kanny. wie 
weit dieser Umstand in den spateren Kapiteln beriicksichtigt werden wird. 

Allein von diesem Gesichtspunkt aus sei es mir gestattet, in diesem 
Handbuch, in dem die einzelnen Kapitel von verschiedenen Autoren behandelt 
werden, an dieser Stelle im Anschlu8 an meine diagnostischen und 
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differentialdiagnostischen Ausfiihrungen auf einige die besprochenen Funktions- 
stérungen betreffende therapeutische Fragen einzugehen. 

Geringe Entleerungsverzégerungen, wie sie durch 
chronische Gastritis, Gastroptose, unkompliziertes Ulcus rotundum, be- 
ginnendes Carcinom etc. bedingt werden kénnen, sind zundchst nach den 
fiir die genannten Grundkrankheiten geltenden Indikationen zu behandeln 
und bedirfen weiterer therapeutischer MaSnahmen erst dann, wenn unter 
der fiir die Grundleiden iiblichen Behandlung die Retentionserscheinungen 
sich nicht bessern. 

Worin unter diesen Umstanden die weitere therapeutische Riicksicht- 
nahme zu bestehen hat, hangt von dem Verhalten des einzelnen Falles ab und 
ergibt sich im wesentlichen aus der Beachtung der Vorschriften, die fiir die 
Behandlung héherer Grade der Entleerungsverzégerung in Frage kommen. 

Ernstere Retentionserscheinungen, vor allem die durch Pylorusstenose 
bedingten, bediirfen besonderer diatetischer Vorschriften. 

Im Prinzip ist Patienten dieser Art zunachst ausschlieBlich eine flissige, 
mdglichst kalorienreiche Nahrung in Form von Milch, Sahne, Reis, Hafer- 
mehl, Kindermehl, Hygiama, Mehlsuppen, Gelées, Cremes etc. in etwa zwei- 
stindigen Pausen, immer in geringen Mengen, zu reichen. Alkohol, Zucker, 
Pepton, konzentrierte Salzlésungen, die nach den Untersuchungen von 
v. Mehring eine Wasserabscheidung in den Magen bewirken, sind zu ver- 
meiden. Tritt bei der Ernahrung mit fltissiger Kost starkeres Gefithl von 
Vollsein oder Erbrechen ein, oder iiberzeugt man sich durch die Unter- 
suchung des niichternen Magens, daB die verabreichte Nahrung nur zum 
Teil in den Darm weiterbeférdert worden ist, so ist es zweckmabig, die Fliissig- 
keitszufuhr per os quantitativ noch weiter zu beschranken und_ nebenbei 
rectal Fliissigkeit, am besten in Form von ,,Wernitzschen Tropfklystieren“ 
zu verabiolgen; sind letztere aus auBeren Griinden nicht durchfiihrbar, so 
laBt man taglich 2—3mal Kochsalz- oder Bouillon-Weinklystiere, jedesmal 
in Menge von 250 cm’, applizieren. : 

Alle weiteren Zulagen sind unter standiger Kontrolle der Entleerungs- 
fahigkeit des Magens zu machen. Ist der Magen den bisher an ihn gestellten 
Anforderungen gewachsen, so legt man zuerst Zwieback, Breie, Eier, Gemiise, 
Kompottpiiree etc. zu; ist der Magen dagegen nicht imstande, die verabreichten 
Speisen weiter zu schaffen, so gehe man mit der Ernahrung zuriick. Bei der 
Wahl der zu erlaubenden Zulagen sind nicht allein das Ergebnis der Ent- 
leerungsfahigkeit des Magens, sondern auch das Verhalten der Magensatt- 
sekretion, der Charakter der Grundkrankheit, das Kraftebefinden des 
Patienten, seine Toleranz gegen Diateinschrankungen, seine Lebensgewohn- 
heiten und soziale Lage etc. zu beriicksichtigen. 

Unter steter Beachtung der angefiihrten Momente wird es mit Hilfe der 
von Pentzoldt und Bickel aufgestellten Diatskalen ohne Miihe gelingen, auch 
bei kombinierten Storungen der Motilitat und Sekretion passende Speise- 
vorschriften zu geben. 
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Allerdings liegen diesen Diatskalen nur die Erfahrungen zu Grunde, 
die man in bezug auf die sekretorische und motorische Leistungsfahigkeit 


des gesunden Magens gesammelt hat. Die Ergebnisse dieser Unter- 
suchungen sind aber nicht ohne weiteres auf den kranken Magen zu tiber- | 


tragen; hier ist noch eine Reihe anderer Momente zu beriicksichtigen. Die 
beste Auskunft schlieBlich, ob wir beziiglich der Ernahrung auf dem rich- 
tigen Wege sind oder nicht, gibt uns immer die Beachtung des subjek- 
tiven Befindens und des objektiven Befundes. Verursacht die verordnete Diat 
dem Patienten Beschwerden, ergibt die Funktionspriifung keine Besserung, 
sondern eher eine Verschlechterung der Entleerungs- und eventuell auch der 
Sekretionstatigkeit des Magens, nimmt der Kranke dauernd an Gewicht ab, 
so besteht die Verpflichtung, die Diat zu 4andern bzw. andere therapeutische 
MaBnahmen zur Behandlung hinzuzufiigen. 

Als solche kommen an erster Stelle Magenausspilungen in Betracht; 
bei den uns beschaftigenden Zustanden sind solche nur dann indiziert — 
darin stimme ich Boas vollkommen bei —, wenn Retentionserscheinungen 
bestehen, die durch diadtetische Verordnungen nicht zu beseitigen sind. 
Bei den leichteren Formen der Pylorusstenose diirfte es, wie Boas mit Recht 
betont, geniigen, wenn wir die Behandlung mit einigen Magenausspiilungen 
einleiten; im Fortgange der Besserung wird man unter diesen Bedingungen 
mit der Regelung der Diat auskommen. Anders liegen die Verhdaltnisse bei 
hochgradigen Pylorusstenosen oder bei kontinuierlicher Retention aus anderen 
Griinden. Fiir diese Falle ist gewiB die operative Behandlung, auf die ich 
gleich noch naher eingehen werde, indiziert; ist diese aber aus irgend einem 
Grunde nicht durchfithrbar, so bleibt allein die Magenausspiilung als Palliativ- 
mittel zur Bekampfung der schweren Stagnationssymptome iibrig. 

Uber die viel diskutierte Frage, zu welcher Tageszeit die Aus- 
spulung gemacht werden soll, entscheidet, wie Riegel stets betont hat, im 
wesentlichen der Grad der Retention. Einen Magen, der 7 Stunden nach 
einer der Erkrankung angepaBten Mittagsmahlzeit noch erhebliche Speise- 
reste enthalt, die dem Patienten den Appetit nehmen und dauernd Beschwerden 
— Vollsein, Schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen etc. — verursachen und die 
Nachtruhe stéren, lasse ich am Abend ausspiilen. Nach Beseitigung der 
Rickstande erhalt der Kranke ein seinem Befinden entsprechendes Abend- 
essen. Findet man am darauffolgenden Tage morgens niichtern noch Speise- 
reste im Magen, so lasse ich vor dem 1. Friihstiick den Magen noch einmal 
entleeren. Im allgemeinen wird man innerhalb 24 Stunden mit einer Magen- 
spilung auskommen. Wenn es der Befund gestattet, bevorzuge ich unter 
diesen Verhaltnissen die morgendliche Ausspiilung des niichternen Magens. 
Am Abend lasse ich den Mageninhalt nur dann entleeren, wenn der Keranke 
trotz vorsichtiger Diat durch die Stagnation in seiner Nachtruhe 
gestort wird. 

Zur Ausspiilung benutze ich nur klares, lauwarmes Wasser; alle Zusatze 
zur Spiilfliissigkeit halte ich fiir entbehrlich. 
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Die Magenspiilung durch eine einfache ,,trockene“ Expression zu 
ersetzen, wie Boas vorschlagt, halte ich nur dann fiir zweckmaBig, wenn es 
auf gee Weise gelingt, den gréBeren Teil der Speiseriickstande heraus- 
zubefordern. Bei hochgradiger Stagnation ist das auch im Fortgange der 
Behandlung nicht immer méglich; namentlich bei Carcinomkranken, bei denen 
man bei der Aufstellung des Speisezettels méglichst wenig rigoros sein soll, 
bei denen man auf Neigung und Verhalten des Appetits Riicksicht zu nehmen 
hat, wird man mit der einfachen Expression nicht immer auskommen. In 
diesen Fallen wird der Schlauch — selbst wenn man einen solchen mit sehr 
weitem Lumen wahlt — gewohnlich durch grobere Speisepartikel so bald 
verstopft, daB die ,,trockene“ Entnahme nur sehr unvollkommen gelingt. 

Ich pflege seit jeher zunachst zu exprimieren und iiberzeuge mich dann 
durch eine Nachspiilung, ob noch Speiseriickstande in gré®eren Mengen 
vorhanden sind; ist dies der Fall, so rate ich, nicht auf die Ausspiilung zu 
verzichten, sondern dieselbe der Expression anzuschlieBen. Ubrigens kann 
man die Technik der Magenausspiilung wesentlich vereinfachen, wenn man 
das Wasser, das man durch den Trichter oder Irrigator in den Magen hat 
einlaufen lassen, nicht durch Senken des Trichters oder Irrigators, sondern 
durch leichte Expression entfernt. 

Im iibrigen wird das Verhalten des Patienten selbst den besten MaBstab 
dafiir abgeben, ob die Expression geniigt oder nicht. Gelingt es, den Kranken 
auf diese Weise beschwerdefrei zu machen, seinen Appetit zu heben, ergibt 
die Priifung der Retention eine Besserung, jedenfalls keine andauernde Ver- 
schlechterung, so wird man sich auf die Expression beschranken; bringt 
letztere nicht die erwartete Besserung, so ist die Ausspiilung des Magens 
unentbehrlich. Ist die Entleerung der Riickstande am Abend und am Morgen 
indiziert, so versuche man, damit auszukommen, den Mageninhalt am Abend 
durch einfache Expression zu entfernen und die Spiilung nur morgens 
niichtern vorzunehmen. Aber auch hierin mu8S uns die Beobachtung am 
Krankenbett leiten. 

Alle weiteren zur inneren Behandlung von ernsten Retentionserschei- 
nungen empfohlenen Mittel und Methoden haben nur eine sehr beschrankte 
bzw. iiberhaupt keine Bedeutung. 

Die Anwendung der inneren Magendusche oder des von Einhorn an- 
gegebenen Sprayapparates, die elektrische Behandlung des Magens, die 
Magenmassage sind nicht nur entbehrlich, sondern in jedem ernsteren Fall 
von Retention, besonders wenn Ulcus oder Carcinom zu Grunde liegt, direkt 
kontraindiziert; man tut am besten, wenn man auf die Anwendung dieser 
Behandlungsmethoden bei den in Rede stehenden Zustanden ganz verzichtet. 

Von hydrotherapeutischen Prozeduren kommen nur das Auflegen von 
Kompressen auf die Magengegend und Abwaschungen des Korpers mit 
Franzbranntwein etc. in Frage. 

Auch die medikamentése Behandlung, besonders der Gebrauch von 
antifermentativen Mitteln, ist zur Bekampfung der Stagnation und 
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zur Herabsetzung der durch letztere bedingten Garungsvorgange in der 
Regel so wenig wirksam, da man sie kaum in Anwendung zu bringen braucht. 
Ebensowenig Nutzen verspricht nach meinen Erfahrungen die Anwendung 
des Thiosinamins bzw. des aus ihm hergestellten Fibrolysins in 
der Behandlung der narbigen oder der durch Perigastritis bedingten Pylorus- 
stenosen. Ich habe mich von den Erfolgen, iiber die von verschiedenen 
Autoren bei der Behandlung dieser Zustande berichtet worden ist, nie uber- 
zeugen koénnen. Dasselbe gilt von der fiir die Behandlung von spastischen 
und organischen Pylorusstenosen von Cohnheim u. a. empfohlenen Anwendung 
groBerer Olmengen; selbst beim Pylorospasmus pflegt das Ol besten- 
falls nur voritbergehend zu niitzen; eine zuverlassigere Wirkung hierbei ver- 
sprechen das Papaverin und das Atropin. Liegt der Verdacht nahe, daB 
es sich um eine syphilitische Stenose handeln kénnte, so ist, voraus- 
gesetzt, daB die Krafte dazu ausreichen, eine spezifische Behandlung mit 
Salvarsan, Quecksilber oder Jodkali zu erwagen; natiirlich muB dabei stets 
die bestehende Retention gebiihrend beriicksichtigt werden. Die Annahme 
einer tuberkulésen Stenose legt namentlich bei leidlichem Allgemein- 
befinden, und wenn keine ernsteren tuberkulésen Erkrankungen anderer 
Organe bestehen, die Vornahme einer Operation nahe. 

Die innere Dehnung und Streckung des Pylorus bei gutartigen Stenosen 
mittels der von Einhorn angegebenen Instrumente habe ich nie versucht; ich 
verspreche mir kaum einen Nutzen von dieser Behandlungsmethode, vor 
allem aber halte ich ein derartiges Vorgehen nicht fiir ungefahrlich. Jeden- 
falls ziehe ich die chirurgische Behandlung diesen Versuchen der inneren 
Dilatation gutartiger Stenosen entschieden vor. 

Eine Indikation zur Operation bei der Pylorusstenose, gleich- 
giltig, ob es sich um Benignitat oder Malignitat handelt, sieht Nyrop (l. c.) 
in der Retention. Retention, wie gering sie auch sei, 12 Stunden nach der 
Bourgetschen Mahizeit, ist fiir Nyrop immer eine Veranlassung zum chirur- 


gischen Eingriff. Ich halte diesen Standpunkt Nyrops entschieden fiir zu » 


weitgehend; jedenfalls wird die Durchfiihrung seiner Forderung in der Praxis 
haufig auf untiberwindlichen Widerstand stoBen. Im allgemeinen wird der 
Kranke seine Einwilligung zur Operation erst dann geben, wenn wir ihm 
mit absoluter Sicherheit jede Aussicht auf Erfolg der inneren Therapie ab- 
sprechen. Dazu sind wir aber nicht berechtigt bei den leichteren Graden von 
sicher gutartiger Pylorusstenose. In diesen Fallen kann man oft genug durch 
Regelung der Diat und durch gelegentlich vorzunehmende oder regelmaBige 
Magenspiilungen den Patienten beschwerdefrei und in einem guten Er- 
nahrungszustand halten. 

Dieselben Erfahrungen haben auch Boas, Kemp u. a. gemacht. Besenders 
eingehend hat Kemp den EinfluB der inneren Behandlung auf die Motilitats- 
storungen des Magens studiert. Von 85 Patienten, die bei der Aufnahme nach 
Verabreichung der Bourget-Faberschen Probemahlzeit eine mehr oder weniger 
hochgradige Retention zeigten, war bei 60 nach der internen Behandlung die 
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Entleerungsverzégerung insoweit geschwunden, als man anstatt der friiheren 
5, 6, 8 oder 12 Stunden grofen Retention den Magen in der entsprechenden 
Zeit leer fand; bei 11 bestand eine Besserung in der Entleerungsfahigkeit 
insofern, als die Menge der restierenden Speisen deutlich abgenommen 
hatte; bei einem Patienten war der Zustand unverdndert und bei 13 ver- 
schlimmert. 

Nach diesen Beobachtungen von Kemp scheinen die Motilitats- 
storungen des Magens mit Ausnahme der schweren Grade der kontinuier- 
lichen Retention schnell und giinstig durch eine geeignete innere Therapie 
beeinfluBt werden zu kénnen. Die guten Erfolge lieBen sich in den Fallen 
von Kemp mit gleich annahernd grofSer Haufigkeit bei Ulcus ventriculi, 
Gastroptose mit Atonie und Atonia simplex feststellen, wahrend die Ent- 
leerungsverzégerung infolge von Gastritis der Behandlung gréBeren Wider- 
stand entgegenzusetzen schien. 

Die Besserung in dem Verhalten der Entleerungsfahigkeit des Magens 
konnte Kemp aber nicht nur bei den leichteren Formen, d. h. bei der 
5—6—8 Stunden groBen Retention, sondern auch bei der Stagnation im 
niichternen Magen, bei der 12 Stunden grofen Retention in ihren weniger 
schweren Formen nachweisen. 

Ein solches Resultat ist natiirlich, worauf auch Kemp ausdriicklich 
aufmerksam macht, nicht gleichbedeutend mit einer vollstandigen Be- 
seitigung des der Entleerungsverzégerung zu Grunde liegenden Leidens, 
sondern ist nur als ein objektives Zeichen fiir eine reelle Besserung im 
evacuatorischen Verhalten des Magens aufzufassen. 

Jedenfalls ist nach alledem ein Versuch der internen Behandlung in leichten 
und sicheren Fallen von gutartiger Pylorusstenose berechtigt. Gehen die Er- 
scheinungen der Stenose nicht zuriick bzw. treten dieselben nach voriiber- 
gehender Besserung bei notwendigen Zulagen zu der Diat immer wieder aui, 
zeigt die Stenose Tendenz zum Fortschreiten, und ist der Magen nicht im- 
stande, die zur Erhaltung des Kérpergewichts ausreichende Nahrungs- und 
Flissigkeitsmenge in den Darm zu schaffen, sinkt die 24stiindige Urinmenge 
auf 500 cm®, so rate man zur Operation und zégere nicht, bis die Kraite 
erschépft sind. 

Fiir die Entscheidung zur Operation ins Gewicht fallen natiirlich auch 
das Alter des Patienten, seine materiellen Verhaltnisse, sein Beruf, sein 
Charakter etc. Im jugendlichen und mittleren Alter stehenden Kranken, die 
darauf angewiesen sind, sich ihren taglichen Lebensunterhalt durch schwere 
kérperliche Arbeit zu verdienen, Kranken, denen es an Mitteln fehlt, sich zweck- 
entsprechende Diat zu verschaffen, oder Patienten, die wohl die Mittel, aber 
nicht die Energie besitzen, die vorgeschriebene Diat zu beobachten, mit einem 
Wort Personen, die nicht in der Lage oder willens sind, anhaltend auf ihren 
Magen zu achten, wird man eher die Operation empfehlen als Leuten im 
vorgeriickteren Alter und als wohlhabenden und gewissenhaften Kranken, die 
ihren Magen schonen kénnen und wollen. 
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Besteht aber nur der leiseste Verdacht, daB es sich nicht um eine benigne, 
sondern um eine maligne Pylorusstenose handelt, so ist unter allen Umstanden 
ein moglichst friihzeitiges operatives Eingreifen erforderlich. 


Bekanntlich kann der Chirurg bei der operativen Behandlung der Pylorus- | _ 
stenose zwei Wege gehen; entweder er beseitigt nach dem Grundsatz ,cessante | 
causa cessat effectus“ das Hindernis am Pylorus, oder aber er 1aBt letzteres _ 
unberiihrt und wendet sich ausschlieBlich gegen die Folgezustande desselben. — 
Ist das Passagehindernis durch einen den Magenausgang obturierenden — 
Gallenstein, durch Polypen der Magenschleimhaut, durch peritonitische Strange _ 


bedingt, so wird natiirlich die Beseitigung der stenosierenden Ursache an- 
zustreben sein. Allerdings bessern wir bei diesem Vorgehen nur die Pylorus- 
enge, ob es aber dadurch auch gelingen wird, die motorische Funktions- 


untatigkeit des Magens aus der Welt zu schaffen, ist schwer vorherzusagen. | 


In den meisten Fallen handelt es sich dabei um ein Hazardspiel; es kann 
gliicken, es kann aber auch miBlingen. Will man seines Erfolges sicher sein, 
so ist es — wenigstens in einer Reihe hierher gehériger Falle — notwendig, 
zur rein kausalen Therapie die zur Besserung der gestérten Entleerungs- 
fahigkeit erforderliche Operation hinzuzufigen. 

Meistens schwieriger als in den soeben angefithrten Fallen von Pylorus- 
stenose ist die Beseitigung des Passagehindernisses, wenn Ulcusnarben, 
Muskelhypertrophien, Carcinom oder Tuberkulose die Veranlassung zur Ver- 
engerung am Magenausgang geben. 

Die radikalste Methode zur operativen Behandlung dieser Formen von 
Pylorusstenose ist die zirkulare Resektion des Pylorusteils. Als Ersatz fiir 
diese wurde von Loreta fiir Falle von benigner Pylorusstenose die 
Pylorusdivulsion empfohlen. 

Nach Loreta wird der Pylorusteil des Magens freigelegt und die Magen- 
wand eingeschnitten, darauf soll man mit den Fingern oder mit Sonden, die 
man gewaltsam in den verengten Pylorus hineingedrangt hat, den verengten 


Pfértner erweitern. Das Verfahren ist durchaus nicht ungefahrlich und in | 


seinen Dauererfolgen absolut unsicher; es hat deswegen in Deutschland 
wenig Nachahmung gefunden und kann zurzeit als vollstandig abgetan gelten. 

An Stelle dieser Operation wurde zu gleichen Zwecken die Pyloro- 
plastik — unabhangig voneinander — von yp. Heincke und von v. Mikulicz 
empfohlen. Bei diesem Verfahren wird die vordere Wand des Pylorus in der 
Langsrichtung bis in das Innere hinein in einer Lange von 2—4 cm ein- 
geschnitten, dann die so gesetzte Wunde von oben nach unten auseinander- 
gezogen und nun in der Quere vereinigt, so daB die beiden Enden der Langs- 
wunde zusammenkommen. Es ist klar, daB dadurch das Lumen des Pylorus- 
teils ganz erheblich weiter wird. Obwohl die Resultate der P yloropl astik 
nach den Mitteilungen verschiedener Chirurgen als gut bezeichnet Werden, 
hat dieses Verfahren doch die ihm frither zuerkannte hervorragende Stellung 


ek den gegen die Pylorusstenose gerichteten Eingriffen nicht behaupten 
énnen, 
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Ihrer unsicheren Erfolge wegen wird die Pyloroplastik jetzt wohl 
nur noch ganz ausnahmsweise ausgefiihrt. Kommt es darauf an, die Pylorus- 
stenose zu beseitigen, so kommt als zuverlassigste Methode einzig und allein 
die Resektion in Frage. Erscheint es dagegen nicht notig, die stenosierende 
Ursache zu entfernen, und handelt es sich nur darum, die Folgezustande der 
Verengerung aus dem Wege zu raumen, so steht dem Chirurgen als sicherste 
und vollkommenste Methode die Gastroenterostomie zur Verfiigung. 
Das Wesen dieser von Wolfler im Jahre 1881 eingefithrten Palliativoperation 
besteht bekanntlich in der Anlegung einer neuen Verbindung zwischen Magen 
und Diinndarm. Dadurch, da8 wir auf diese Weise mit Umgehung des steno- 
sierten offiziellen Ausgangs dem im Magen stauenden Speisebrei einen 
Abflu8 in den Darm bahnen, werden begreiflicherweise die iiblen Folgen der 
Stauung beseitigt. 

Die Gastroenterostomie ist in ihrer Ausfiihrung erheblich einfacher und 
ungefahrlicher, erfordert nicht so viel Zeit, keine so lange Narkose wie die 
Resektion und darf daher auch bei solchen Patienten noch zur Anwen- 
dung kommen, die eine Radikaloperation nicht mehr iiberstehen wiirden. 

Die Entscheidung fiir das eine oder andere Operationsverfahren hangt 
zunachst von dem Charakter der Pylorusstenose, dann aber auch von ver- 
schiedenen anderen Faktoren ab. 

In sicheren Fallen von gutartiger Pylorusstenose diirfte die G astro- 
enterostomie die Operation der Wahl sein. 

Die unmittelbaren Gefahren der Gastroenterostomie sind 
namentlich bei narbiger Pylorusstenose sehr gering. Bei 50 gastroenterosto- 
mierten Patienten der Kocherschen Klinik ist tiberhaupt kein Todesfall vor- 
gekommen, leichte Lungenkomplikationen und Nachblutungen nur in verein- 
zelten Fallen. Allerdings sind die Resultate nicht immer so giinstig; so 
starben z. B. von 49 benignen Fallen, bei denen Blasco Salas die Gastro- 
enterostomie ausgefiihrt hat — 45mal wegen Narbenstenose, 4mal wegen 
Ulcus — 9 = 18-4°/,. Die Todesursache waren: Circulus vitiosus, Peritonitis, 
toxische Diarrhée, Duodenalstenose, Ulcusperforation, Bronchopneumonie etc. 
Im wesentlichen liegen die Gefahren der Gastroenterostomie in den persén- 
lichen Verhaltnissen des Kranken, in seiner Wéiderstandskraft, die noch 
nicht zu sehr geschwacht sein dari, in der Verfassung seines Herzens, in 
der Beschaffenheit seines Blutes, in dem Verhalten seiner Bronchien und 
Lungen etc. Das Hinzutreten einer Pneumonie bedeutet, besonders bei Leuten, 
die an Bronchitis leiden, eine nicht zu unterschatzende Gefahr. Aber auch 
die Anamie habe ich im Laufe der Jahre immer mehr fiirchten gelernt; 
eine starke Herabsetzung des Hb-Gehaltes verschlechtert die Prognose ganz 
erheblich. . 

Einen Teil der hier beriihrten und weitere dem gastroenterostomierten 
Patienten in den ersten Tagen nach der Operation drohende ungliickliche 
Zufalle, das Auftreten einer tédlichen postoperativen Peritonitis oder das 
Zuriicktreten von Darminhalt in den Magen, eines Symptomenkomplexes, den 
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man als Circulus vitiosus, Magenileus, Riickstauung, Regurgitation etc. 


bezeichnet hat, hat man im Laufe der Jahre durch peinliche Handhabung der | 


Asepsis und dank der vervollkommneten Technik auf ein MindestmaB zu 
beschranken gelernt. Diese Gefahren ganz zu umgehen, ist man allerdings 
nicht imstande; gelegentliche Todesfalle von postoperativer Pneumonie, Embolie, 
Circulus, Gastroplegie etc. werden auch in Zukunft nicht zu verhiiten sein. 

Ein anderes ungliickliches Ereignis nach Gastroenterostomie ist das 
Auftreten eines Ulcus pepticum jejuni, das man am haufigsten nach 
Gastroenterostomia anterior, immer nur bei gutartigen Magenerkrankungen, 
beobachtet hat.-Bei 368 Fallen von Gastroenterostomie, tiber die Clairmont aut 
der 85. Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte berichtet hat, muBte 
11mal wegen Ulcus pepticum jejuni ein zweites Mal operiert werden. Das 
mannliche Geschlecht war weitaus bevorzugt; in allen Fallen war eine starke 
Hyperaciditat vorhanden. Wodurch das Ulcus pepticum jejuni zustande 
kommt, 1aBt sich auch jetzt noch nicht mit Sicherheit entscheiden. Die An- 
nahme, daB dasselbe einzig und allein durch Andtzung der Darmschleimhaut 
durch starken Salzsauregehalt des Mageninhalts entsteht, trifft wenigstens 
nicht fiir alle Falle zu, da ein solches Ulcus jejuni nach Gastroenterostomie 
— wenn auch selten — auch bei Kranken gefunden worden ist, bei denen 
keine Hyperchlorhydrie bestand. 

Was die Hautigkeit des Ulcus pepticum jejuni betrifft, so hat Schostak 
(zit. bei Boas) 31 Falle zusammengestellt. Zur Verhiitung der Entstehung 
desselben empfehlen Tiegel, Martin und Wegele eine sorgfaltige medikamen- 
tése und diatetische Nachbehandlung nach der Operation. 


DaB auf diese Weise dem Auftreten eines Ulcus jejuni vorgebeugt 
werden kann, halte auch ich fiir wahrscheinlich; gegen das Bestehen eines 
solchen bleibt nach meinen Erfahrungen aber auch die Durchfiihrung des 
Strengsten und langere Zeit hindurch fortgesetzten diatetischen Regimes zu- 
weilen erfolglos. Jedenfalls habe ich in einem Fall von Ulcus pepticum jejuni, 


das nach einer wegen Narbenstenose ausgefiihrten Gastroenterostomie ent- 


standen war, die Exzision des Jejunalgeschwiirs ausfiihren lassen miissen, weil 
die interne Behandlung nicht zum Ziele fiihrte. 

Wie lange Zeit nach der Gastroenterostomie ein solches Ulcus pepticum 
jejuni noch verhangnisvoll werden kann, beweist ein Fall, der auf der 
chirurgischen Abteilung von Hermes im Rudolf Virchow-Krankenhaus vor 
einiger Zeit zur Beobachtung gekommen ist. 

Hier handelte es sich um einen Patienten im Alter von 35 Jahren, bei 
dem wegen einer benignen Pylorusstenose im Jahre 1891 die Gastro- 
enterostomia retrocolica posterior ausgefiihrt worden war. Seitdem fiihlte sich 
der Patient stets gesund und viéllig beschwerdefrei. xb 

Am 21. Marz 1909 erkrankte Patient plétzlich mit heftigen Schmerzen im Leib; er 
hatte das Gefiihl, ,,als ob ihm etwas gerissen sei’. Unter den Erscheinungen des schwersten 


Kollapses wurde der Kranke mit kaum fiihlbarem Puls an demselben Tage in das Rudoli 
Virchow-Krankenhaus aufgenommen, wo er unmittelbar nach der Aufnahme starb. 
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Die Sektion ergab folgenden Befund (v. Hansemann): 

In der Bauchhohle fast 4 / einer braunlichen, mit Kriimeln durchsetzten Fliissigkeit, 
Serosa der Darme allseits hochrot, triibe, teilweise mit eitrigen Beligen bedeckt. Das groBe 
Netz ist mit den Diinndarmschlingen, sowie letztere auch teilweise untereinander verklebt. 


Magen zeigt in der Pylorusgegend alte strahlenférmige Narbe, Pylorus fiir einen Blei- 
stiit eben noch durchgangig; in der Fundusgegend eine 1-5 cm im Durchmesser betragende 
Kommunikation des Magens mit einer Jejunumschlinge (Gastroenterostomia retrocolica 
posterior), 4cm unterhalb der Anastomosestelle zeigt das Jejunum 
eine zweimarkstickgrofe kreisrunde Perforationséfinung, deren 
Rander glatt und abgestuft, teilweise mit schmierigem Belag bedeckt sind. 


Hier hatte sich also im AnschluB an die Gastroenterostomie, die zu einer voll- 
standigen Beseitigung der Beschwerden gefiihrt hatte, ein latentes Ulcus pepticum jejuni 
ausgebildet, das 18 Jahre nach der Operation ohne weitere Vorboten plétzlich in die Bauch- 
hohle perforiert ist. 

Andere ebenfalls recht bedenkliche Folgen, die nach einer Gastro- 
enterostomie auftreten kénnen, sind Blutungen, Perforation oder 
spatere carcinomatdése Degeneration in Fallen von Ulcusstenose. 
In den Beobachtungen von F. Martin war bei dem klinischen Bilde der Ulcus- 
stenose das Verhaltnis der Narbe zum Ulcus =3:7; nach meinen Er- 
fahrungen findet man haufig ein in Narbenbildung begriffenes, aber noch 
nicht vollkommen vernarbtes Ulcus. In einem Teil derartiger Falle wiirde es 
gewiB auch hier gelingen, die schweren und oft verhangnisvollen Kompli- 
kationen in Form von Blutungen und Perforationen zu verhiiten, wenn der 
Operateur in Zukunft mehr, als es bisher geschehen ist, dafiir sorgen wiirde, 
daB nach der Operation bei diesen Kranken noch eine energische interne 
Ulcusbehandlung durchgefiihrt wird. Gewif ist es fiir den Chirurgen ver- 
lockend, den Patienten nach der Operation in der Diat nicht weiter zu be- 
schranken, aber gerade bei diesen Fallen von Pylorusstenose mit offenem 
Ulcus racht sich dieses tolerante Verhalten recht schwer, und frither oder 
spater kommt der so behandelte Patient wegen seiner fortbestehenden Ulcus- 
beschwerden oder wegen einer schweren Komplikation wieder in die Hande 
des internen Arztes. Allerdings darf ich nicht verschweigen, daB auch die 
gréBte Vorsicht in der diatetischen Nachbehandlung nach der Operation durch- 
aus nicht imstande ist, dem Auftreten von Blutungen und Perforation nach 
einer Gastroenterostomie mit Sicherheit vorzubeugen. Ich habe trotz strengster 
Beschrankung der Nahrung téddliche Blutungen und Perforation unmittelbar 
oder einige Zeit nach einer Gastroenterostomie wiederholt beobachtet; anderer- 
seits entspricht es aber doch entschieden der allgemeinen Erfahrung, daB 
gerade am Pylorus lokalisierte Ulcera durch dieses Operationsverfahren ginstig 
beeinflu8t und haufig auch zur vollstandigen Heilung gebracht werden kénnen. 
Dadurch wird begreiflicherweise auch die Gefahr der carcinomatosen 
Degeneration eines Ulcus verringert; das ist, wie auch Kocher (1. c.) mit Recht 
hervorhebt, umsomehr zu erwarten, je friihzeitiger die Operation ausge- 
fiihrt wird. 

Aber ganz abgesehen von diesen verhangnisvollen Ereignissen, die nach 
einer Gastroenterostomie drohen bzw. vor denen eine solche nicht schiitzt, 
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sind die Heilungserfolge in bezug auf die Wiederherstellung der Leistungs- 
fahigkeit des Magens nicht gar so glanzend, wie es von verschiedenen Seiten 
dargestellt wird. Denéchan spricht direkt von einer Meiopragie, einer 
physiologischen Minderwertigkeit der Gastroenterostomierten, die er in 75°, 
seiner Falle beobachtet haben will, und die sich in einem dyspeptischen 
Symptomenkomplex in Form von Schmerzen, Erbrechen, Abmagerung, etc. 
auBern soll (zit. bei Zweig). 

Die Dauerresultate der Gastroenterostomie wegen gutartiger 
Pylorusstenose werden verschieden beurteilt. Wahrend von einzelnen Autoren 
die Dauerheilungen auf 60—80—90°/, berechnet werden, blieben unter 
27 Fallen von gutartiger Pylorusstenose, die Zweig (1. c.) beobachtet hat, 
nur 10 Falle, d. i. 37°/,, dauernd geheilt; gestorben sind 6 Falle (22°/,) und 
zwar an Kollaps nach der Operation 2 Falle, an einer sich an die Operation 
anschlieBenden Blutung 2 Falle, an Entkraftung infolge von Verschlu8 der 
Gastroenterostomiefistel mit unstillbarem Erbrechen 2 Falle. Auffallend haufig, 
in seinen 27 Fallen 7mal, fand Zweig die Ursache fiir den MiBerfolg der 
Gastroenterostomie bei gutartiger Pylorusstenose in einem spastischen 
VerschluB der Gastroenterostomiefistel; in 2 Fallen trat 
infolge dieser Komplikation der Tod ein. Die Ursachen eines solchen spasti- 
schen Verschlusses der Gastroenterostomiefistel kénnen nach Zweig iiberaus 
mannigfaltig sein. In allen seinen Fallen konnte dieser Autor eine starke 
Steigerung des Tonus der Magenmuskulatur im Sinne einer ausgesprochenen 
Vagotonie nachweisen. Nach der Gastroenterostomie blieb die vorher 
schon konstatierte Hypertonie nicht nur bestehen, sondern nahm unter 
dem Einflu8 des operativen Eingriffs sogar noch zu; auf diese Weise kommt 
es an der Fistel genau ebenso zu einem spastischen VerschluB, wie vor der 
Operation am Pylorus resp. an anderen Teilen der Magenmuskulatur. An 
derartig hypertonischen Magen, die ausschlieBlich bei neurasthenischen 
Individuen mit dem Typus myasthenicus gefunden werden, kann sich eine 
Pylorusstenose entwickeln, ohne daB es zur Retention zu kommen braucht; 
auch Sarcine ist dann nicht nachweisbar. Die Erklarung fiir das Ausbleiben 
der Stagnation in diesen Fallen findet Zweig in dem ungewohnlich haufigen 
und intensiven Erbrechen, das mehr auf ein nervéses (hypertonisches) als 
auf ein mechanisches Moment zuriickzufiihren ist. 

In 6 weiteren von Zweigs 27 Fallen von Ulcusstenose mit Gastroentero- 
Stomie trat ein Rezidiv des Ulcus mit oft schweren Blutungen ein. 

Noch ungiinstiger als Zweig beurteilt /éanu (zit. bei Zweig) die Dauer- 
resultate, die durch die Gastroenterostomie bei fortgeschrittener benigner 
Pylorusstenose erzielt werden. Nach ihm wird durch den Eingriff die Passage 
fiir die Speisen voriibergehend wiederhergestellt; bestehen aber bleiben die Hyper- 
aciditat und die Hypersekretion — Funktionsstérungen, welche die Neubildung 
von Geschwiiren begiinstigen und zu neuen Komplikationen fiihren kénnen. 

Es erscheint mir tiberfliissig, weitere statistische Angaben iiber die Erfolge 
und Dauerresultate der Gastroenterostomie bei benigner Pylorusstenose zu 
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machen. Ganz sicher ist die Zahl der Falle, die in der Literatur als geheilt 
bezeichnet werden, zu hoch gegriffen. Ganz abgesehen von der bekannten Tat- 
sache, dai die mit Gliick operierten Falle viel haufiger als die mit traurigem 
Ausgang behandelten in den Annalen der Literatur verzeichnet stehen, ganz 
abgesehen davon, daB vieifach die Publikationen sehr schnell auf die Operationen 
folgen, so daB wir im unklaren bleiben iiber die Dauerhaftigkeit der durch die 
Operation erzielten Erfolge, ist es nicht angebracht, die einzelnen Operations- 
ergebnisse untereinander zu vergleichen. Jeder Fall bietet seine Besonder- 
heiten, die abhangig sind von der der benignen Stenose zu Grunde liegenden 
Ursache und Von einer groBen Anzahl Detailfragen, die ich im vorangehenden 
schon beriihrt habe und die nur durch ein genaues Eingehen auf die speziellen 
Verhaltnisse zu entscheiden sind. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, daB der Magen nach einer Gastro- 
enterostomie noch einer gewissen Schonung bedarf, und es ist mit Nachdruck 
immer wieder darauf hinzuweisen, daB selbst nach giinstig verlaufener 
Operation noch mannigfache Zufalle und Komplikationen das Befinden der 
Kranken mehr oder weniger gefahrden kénnen. 

Als Ursachen fiir einen unbefriedigenden Erfolg kommen verschiedene 
Momente in Betracht. Unterwirft man die Falle, in denen iiber ungiinstige 
Resultate nach der Gastroenterostomie berichtet wird, einer strengen Kritik, so 
kann man sich des Eindrucks nicht erwehren, daB in einem Teil derselben 
eine Operation tberhaupt nicht indiziert war, und daB in einem andern Teil 
ein anderes Operationsverfahren als die Gastroenterostomie hatte zur An- 
wendung kommen miissen. Ohne Zweifel ist der MiBerfolg des chirurgischen 
Eingrifis oftmals aber auch einer unvollkommenen Technik zur Last zu 
legen. Die Alteren Statistiken sind deswegen fiir die Beurteilung der Leistungs- 
fahigkeit der Gastroenterostomie nicht in Betracht zu ziehen. Als beste 
Methode der Verbindung zwischen Magen und Darm ist jetzt nach Kocher 
(1. c.) die Gastroenterostomia retrocolica longitudinalis (Hacker) mit kurzer 
Schlinge (Petersen, Czerny) am tiefsten Teil der groBen Kurvatur (Kocher) 
allgemein anerkannt. In den nach dieser Methode ausgefiihrten Operationen 
hat Kocher durchaus befriedigende Resultate erzielt; MiBerfolge sind in der 
Regel, wie Kocher auch bei 3 Relaparotomierten nachweisen konnte, nicht 
auf eine Verengerung der Gastroenterostomiedffnung, sondern eher auf eine 
zu hohe Lage derselben zuriickzufithren. 

Gar nicht so selten ist es aber einzig und allein das Verschulden der 
Patienten, wenn nach der Operation von neuem Beschwerden auftreten, indem 
dieselben ihrem Magen — namentlich durch quantitative Uberladungen — 
allzu. viel zumuten. In anderen Fallen sind es Komplikationen in 
Form von spontanen oder postoperativen peritonealen Adhasionen, die den 
Ausgangspunkt der Beschwerden bilden. Nach Payr begiinstigt eine Er- 
krankungskombination von Obstipation, Colitis, Enteroptose, d. h. von Zu- 
standen, die wir oft gerade bei Personen antreffen, die an benigner Pylorus- 
stenose leiden, die Adhasionsbildung. Ebenso kann natiirlich auch ein altes, 
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noch nicht ausgeheiltes Ulcus oder ein frisches, durch die Operation bedingtes 
Ulcus pepticum jejuni etc. die Ursache fiir das Fortbestehen oder Neuauttreten 
von lastigen Symptomen abgeben, und schlieBlich kénnen die durch die Gastro- 
enterostomie geschaffenen Bedingungen, besonders ein RiickfluB von Galle 
und Pankreassaft, auf den ich spater noch zu sprechen kommen werde, die 
Veranlassung zu verschiedenen dyspeptischen Beschwerden werden. 

Angesichts der mannigfachen Zufalle und der Miferfolge, die wir nach 
einer Gastroenterostomie, auch in Fallen von gutartiger Pylorusstenose, 
beobachten kénnen, drangt sich uns naturgem&B die Frage auf, ob es nicht 
doch zweckmaBiger ware, dieses operative Verfahren auch bei der in Rede 
stehenden Indikation durch die Resektion des Pylorusteils zu ersetzen. 
Ein solches Vorgehen ware nur dann zu empfehlen, wenn es gelange, durch 
die Resektion des Pylorus die aufgefithrten Gefahren in vollkommenerer Weise 
zu bekampfen als durch die Gastroenterostomie, und wenn wir sicher waren, 
den Kranken durch die Radikaloperation nicht mehr zu gefahrden als durch 
die Palliativoperation. 

Beides trifft nicht zu. Die Resektion ist — wie ich bereits hervorgehoben 
habe — ein wesentlich gréBerer und gefahrlicherer Eingriff als die Gastro- 
enterostomie, und eine sichere Garantie, daB die verhangnisvollen Ereignisse, 
die im Anschlu8 an die letztere eintreten kénnen, bei der ersteren ausbleiben, 
kénnen wir auch nicht geben. Zunachst ist zu beriicksichtigen, daB durch die 
Resektion die fiir die Entstehung eines Ulcus notwendige Disposition in 
keiner Weise beeinfluBt wird. Wir miissen also immer mit der Méglichkeit 
rechnen, daB nach der Resektion von neuem Ulcerationen entstehen kénnen. 
Dazu kommt, da8 gar nicht so selten neben dem ad pylorum lokalisierten 
Ulcus noch ein anderes oder mehrere Geschwiire an der kleinen Kurvatur oder 
an den Magenwandungen vorhanden sind, die nach vollfiihrter Resektion 
der Ausgangspunkt von letalen Blutungen, von Perforation und carcinomatiser 
Degeneration werden kénnen. Auch die Tatsache, daB sich gerade in der 
Resektionsnarbe von neuem ein Geschwiir oder Carcinom entwickeln kann, 
will ich nicht unerwahnt lassen. Alle diese Vorkommnisse sind in der Literatur 
verzeichnet, und habe ich selbst mehrfach beobachtet. 

Auch beziiglich der funktionellen Resultate liefert die Resektion 
keine besseren Ergebnisse als die Gastroenterostomie. Die nach dieser Rich- 
tung hin vorliegenden Untersuchungen sind nur zum Teil zu verwerten ; 
viele Mitteilungen sind belanglos, weil sie keine genauen Angaben iiber die 
angewandte Untersuchungstechnik enthalten bzw. weil sie auf unzuverlassigen 
Methoden beruhen. 

Von gréBter Bedeutung ist die Veranderung der Entleerungsverhaltnisse 
des Magens durch die Pylorektomie bzw. Pylorusresektion mit daran 
anschlieBender Gastroenterostomie und durch letztere allein. Nach Rosen- 
heim ist nach Resektion des Pylorus mit Bestimmtheit auf eine véllige Wieder- 
herstellung der motorischen Funktion zu rechnen; v. Mering beobachtete die 
Magenentleerung beim normalen Hundemagen, dem der Pylorus reseziert 
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worden war, an einer Duodenalfistel. Hierbei konstatierte er, daB die Ent- 
leerung im Intervall ,,nicht schneller und nicht langsamer“ erfolgte als unter 
normalen Verhaltnissen. 


Systematische Untersuchungen iiber das Verhalten der motorischen 
Funktion des Magens nach Resektion des Pylorusteils am Menschen stellte 
spater erst Schiiller an. Aus den interessanten Resultaten dieser Unter- 
suchungen seien nur die wichtigsten hervorgehoben. Nach Schiiller bedingt 
die vollige Entfernung des Pylorus nicht ohne weiteres 
eine schnellere Entleerung und eine bessere motori- 
sche Funktion des Magens als eine einfache Gastro- 
enterostomie; ,man muB bedenken, daB die Resektion an einem schon 
motorisch meist insuffizienten Magen gemacht ist, und daB® auferhalb des 
Magens gelegene Entleerungshindernisse vom pyloruslosen Magen weniger 
leicht iiberwunden werden kénnen, weil bei ihm die kraftigen Antrumbewe- 
gungen fehlen“. 

Nach der Gastroenterostomie allein fand Schiller die Entleerungszeit 
des Magens annahernd normal; eine iiber die Norm gesteigerte Entleerung, 
die nach dieser Operation von verschiedenen Autoren beobachtet worden ist, 
oder eine mangelhafte Entleerung nach derselben, die andere wiederholt kon- 
statiert haben, hat Schiiller nie feststellen konnen. Meine eigenen Erfahrungen 
bestatigen die Befunde Schiillers. In den zahlreichen Fallen von Gastro- 
enterostomie wegen Pylorusstenosen, die ich vor und nach der Operation zu 
beobachten Gelegenheit hatte, habe ich stets eine Verbesserung der Magen- 
entleerung durch den Eingriff nachweisen kénnen. In der Regel stellten sich 
nach der Operation normale Entleerungsverhaltnisse ein, selten fand ich iiber 
die Norm beschleunigte Entleerung, nie — normales Funktionieren der 
Anastomosenéfinung vorausgesetzt -— eine Verschlechterung derselben 
gegentiber der Zeit vor der Operation. Interessant ist die Beobachtung 
Schiillers, daB trotz der Gastroenterostomie stets ein Teil der Nahrung durch 
den Pylorus geht; in seinem Verschlu8 allein liegt nach Schiller eine 
Garantie fiir das Offenbleiben der Fistel. 

DaB es tatsachlich Falle gibt, in denen sich allmahlich ein muskuldser 
funktioneller Verschlu8B an der Anastomosenéffinung entwickelt, und in denen 
die Entleerung des Mageninhalts trotz der Gastroenterostomie zum Teil oder 
sogar ausschlieBlich durch den Pylorus erfolgt, wird auch von anderen 
Autoren bestatigt; doch sind diese Vorkommnisse nach Pers, Silvagnie, Hojf- 
mann (zit. bei Kocher), Kocher im ganzen wohl selten. 

Nicht so sicher wie die motorische Funktion wird durch die Operation 
die sekretorische Tatigkeit des Magens beeinflu8t. In den Angaben 4lterer 
Autoren iiber diesen Gegenstand finden sich — vielfach wegen Unzulanglich- 
keit der in Anwendung gekommenen Methoden, zum Teil auch, weil man ganz 
verschiedenartige Falle ohne Riicksicht auf die Atiologie miteinander ver- 
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Nach meinen eigenen Erfahrungen wird der Magenchemismus durch die 
Gastroenterostomie nicht immer in demselben Sinne beeinfluBt. Wie Schiller 
fand auch ich in der Regel bei den wegen benigner Stenose operierten Patienten, 
deren Mageninhalt vor der Operation Eu- oder Hyperchlorhydrie zeigte, eine 
Herabsetzung des Wertes fiir freie Salzsaure und der Gesamtaciditat. 
Besteht vor der Operation Hypersecretio hydrochlorica, so pflegt dieselbe nach 
dem Eingriff allmahlich zu verschwinden. 

Die Herabsetzung der Salzsdurereaktion erklart sich nicht nur, wie 
verschiedene Autoren annehmen, durch die Beseitigung der Stagnation 
und die dadurch bedingte Abnahme der Reizung der Magenschleimhaut, 
sondern — wenigstens in einem Teil der Falle —, worin ich Katzenstein, 
Schiiller, Schénheim u. a. beistimme, durch den RiickfluB von Galle und 
Pankreassaft in den Magen, der neutralisierend auf die abgeschiedene Salz- 
saure wirkt. 

Aber nicht immer wird die Salzsaurereaktion herabgesetzt; zuweilen findet 
man nach der Gastroenterostomie iiberhaupt keine Veranderung des Magen- 
chemismus gegeniiber der Zeit vor der Operation, und gelegentlich — allerdings 
nur sehr selten — geht die vorher konstatierte Euchlorhydrie in Hyperchlorhydrie 
iiber. Ein Weiterbestehenbleiben der Hyperchlorhydrie oder ein Wechsel in den 
Sekretionsverhaltnissen von Eu- zu Hyperchlorhydrie, den /éanu, Fraenkel, Fuld, 
Schiiller (1. c.) u. a. beobachtet haben, ist auf verschiedene Weise zu erklaren. 
Ich selbst war der Ansicht, daB solchen Fallen gewoéhnlich ein Ulcus zu 
Grunde liegt, das nach der Operation nicht zur Heilung gekommen ist oder sich 
nach derselben gebildet hat. Schiiller macht darauf aufmerksam, da8 in 
manchen Fallen eine im Laufe der Zeit sich einstellende Verlétung der 
Anastomosenéfinung und der dadurch bedingte Wegfall der Neutralisation 
durch Galle und Pankreassaft dafiir verantwortlich zu machen seien, und daB 
in anderen Fallen die Hyperchlorhydrie nicht auf organische, sondern auf 
nervése Reize zurtickzufiihren sein mége. 


Alle diese Momente kénnen tatsachlich eine Rolle spielen. Jedenfalls . 


diirfte jetzt die frither ganz verschieden beantwortete Frage betreffs des Riick- 
flusses von Galle und Pankreassaft in den Magen nach einer Gastro- 
enterostomie klargestellt sein. Von friiheren Autoren fand Hacker (zit. bei 
Katzenstein) (1. c.) in keinem einzigen Fall nach der Operation Galle im 
Magen; Hartmann und Soupault (zit. bei Katzenstein [1. c.]), Kausch wu. a. 
wiesen fast in allen Fallen nach der Gastroenterostomie Galle nach. Katzen- 
stein (1. c.) kam auf experimentellem Wege zu dem Resultat, daB bei jeder 
Gastroenterostomie Galle und Pankreassaft in den Magen einflieBen und zwar 
in der ersten Zeit nach der Operation dauernd, spater periodisch. Bei fettloser 
Kost waren Galle und Pankreassaft 11/, Stunden nach der Nahrungsauf- 
nahme im Magen nachweisbar, bei fettreicher Kost schon nach Me Stunde. 

Folgen dieses EinflieBens alkalischer Darmsafte in den sauren Magen- 
inhalt sind nach Katzenstein: 1. Herabsetzung der Aciditat. 2. Pepsin wird 
durch eine, wenn- auch voriibergehende alkalische Reaktion wirkungslos, 
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wahrend das Trypsin durch eine voriibergehende saure Reaktion nur in 
geringer Weise geschwacht wird. 3. Salzsaurepepsinverdauung scheidet dem- 
nach nach der Gastroenterostomie in héherem Grade aus. 

Die am Tierversuch gefundenen Resultate Katzensteins fand Schén- 
heim in seinen Untersuchungen am Menschen bestatigt. Da® tatsachlich nach 
der Gastroenterostomie in der Regel Gallen- und PankreassaftriickfluB statt- 
findet, beobachtete auch Schiiller und ergaben zahlreiche, darauf hingerichtete 
Untersuchungen meinerseits; meist handelt es sich um geringe Mengen. 
Gewohnlich macht dieses Regurgitieren alkalischen Darmsaftes keine beson- 
deren Beschwerden; doch bin auch ich, ebenso wie verschiedene andere 
Autoren, Patienten begegnet, die unter diesem Symptom mehr oder weniger 
schwer zu leiden schienen. Es lag nahe, in diesen Fallen an ein mangel- 
haites Funktionieren der Anastomosenéffnung zu denken. Kausch (1. c.) und 
Kelling (1. c.), die sich veranlaBt sahen, solche Patienten wiederholt zu ope- 
rieren, konnten aber keine Stérung an dieser Stelle und iiberhaupt keine weitere 
Veranderung des Magens finden und sind deswegen geneigt, die Beschwerden 
in Fallen dieser Art auf allgemeine Nervositat zu beziehen. 

Auch ich habe mich zu wiederholten Malen nach Vornahme von 
Operationen, die aus der in Rede stehenden Indikation — iibrigens gegen 
meinen Willen resp. ohne mein Wissen — ausgefiihrt worden sind, davon 
tiberzeugt, da® Riickflu8 von Galle und Pankreassaft nach Gastro- 
enterostomie erfolgen kann, auch wenn die Anastomosenéffnung normal 
funktioniert, und ohne daB besondere Veranderungen am Magen und den 
Nachbarorganen bestehen. Ich warne deswegen davor, dieser Umstande wegen 
erneut operieren zu lassen. Auch mir fiel bei den Patienten, die unter den be- 
sprochenen Bedingungen zur Operation drangten, eine sehr gesteigerte Er- 
regbarkeit des Nervensystems auf; trotzdem méchte ich nicht annehmen, dafi 
es sich in derartigen Fallen stets um rein nervése Symptome handelt. Wie 
Schiiller (1. c.) glaube auch ich, daB die durch anhaltenden Gallenriickflu8 
bedingten Stérungen der Magenverdauung geniigen, um eventuelle Klagen 
iiber iiblen Geschmack, galliges AufstoBen, Erbrechen etc. zu erklaren. Nach 
Schiiller beeinfluBt dieser Gallen- und Pankreassaftriickflu8 die Magen- 
verdauung nicht nur durch die mehr oder minder weitgehende Neutralisation 
des Magensaftes, sondern auch dadurch, da die Galle im Magen die Alkalien 
der gallensauren Salze an die freie Salzsaure des Magensaftes abtritt. ,,Die 
GallensAuren werden frei, und nun kann die Taurocholsaure mit den Eiweif- 
kérpern Salze bilden (Cofnheim), die der weiteren Pepsinverdauung wider- 
stehen. In manchen Fallen diirfte auch der von Abderhalden erwahnte Vor- 
gang, daB bei Gallenzusatz zu einer peptischen EiweiSverdauungstlissig- 
keit ein Niederschlag entstehe, der das Pepsin mit dem Eiwei8 mechanisch 
fallt und so an einer weiteren Wirksamkeit hindere, nach der Gastro- 
enterostomie eintreten.“ Allerdings habe auch ich wie Schiiller in den von 
mir untersuchten Magensaften — bis auf einen einzigen Fall — Pepsin- 
verdauung nachweisen kénnen, wenn freie Salzsaure vorhanden war. Ich 
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stimme deswegen Schiiller darin bei, dab Pepsinfallung nur hervorgerufen 
werden kann, wenn die Gallenbeimischung sehr betrachtlich ist. Diese quan- 
titativen Unterschiede in dem Gallenriickflu8 erklaren wohl auch die Er- 
fahrung, daB die Mehrzahl der Patienten gar keine Beschwerden von dem- 
selben empfindet, wahrend andere, d. h. vereinzelte, iiber die angegebenen 
dyspeptischen Symptome klagen. 

Nach Neuhaus hort der in den ersten Monaten nach einer Gastro- 
enterostomia anterior — mit oder ohne Braunsche Anastomose — stets zu 
beobachtende Riickflu8 von Galle und Pankreassaft im Laufe der Zeit auf, 
wenn es zu einem funktionellen Verschlu8 der Anastomosendffnung kommt; 
tritt ein solcher nicht ein, so soll nach Newhaus auch das Regurgitieren von 
Galle und Pankreassaft weiter bestehen bleiben. Ich mu8B mich den Aus- 
fiihrungen von Schiiller anschlieBen, daB diese und die weitere Beobachtung 
von Neuhaus, nach der sich in den Fallen, in denen neben der Gastro- 
enterostomie die Enteroanastomose ausgefiihrt wurde, relativ bald Zirkulations- 
verhaltnisse ausbilden, die den anfangs bestehenden RiickfluB von Galle und 
Pankreassait verhindern, durchaus nicht regelmaBig zutreffen. Trotz Offen- | — 
bleiben der Anastomosendffnung zwischen Magen und Darm brauchen nicht | 
unbedingt Galle und Pankreassaft in den Magen zuriickzuflieBen, und die 
Verbindung von Gastroenterostomie und Enteroanastomose bietet keine 
sichere Gewahr fiir das allmahliche Aufhéren des Riickflusses. | 

Wie die Wirkung der zuriickstrémenden Galle auf die Magenverdauung, 
so ist auch der Einflu® des regurgitierenden Pankreassaftes auf die | 
selbe von verschiedenen Autoren erforscht worden. Auf Grund eigener Unter- 
suchungen und unter Beriicksichtigung der Untersuchungsergebnisse anderer 
kommt Schiiller zu dem Resultat, ,,da8 durch den voritbergehenden Aufent- 
halt des Pankreassaftes im gastroenterostomierten Magen weder die Fermente 
des Magens, noch die des Pankreas — vorausgesetzt, daB der Pankreas- 
saftrickfluB nicht so stark ist, daB die Reaktion des ganzen Magenchymus 
alkalisch wird — nennenswert in ihrer Wirksamkeit beschrankt werden“. 

Noch zu einer weiteren theoretisch ebenso interessanten wie praktisch 
wichtigen Frage, in welcher Weise nach der Gastroenterostomie durch die 
Ausschaltung des Duodenums die Sekretion des Pankreassaftes und der Galle 
beeinfluBt wird, hat Schiller Stellung genommen. Nach seinen Ausfithrungen | 
ist die Saftabscheidung der Bauchspeicheldriise nach der Anlegung einer | 
Magendarmiistel trotz Ausschaltung des Pylorus keine willkiirliche, ,,sondern 
kann in einer der Norm nahekommenden gesetzmaBigen Weise erfolgen“. 
DaB auch die Sekretion der Galle nach der Gastroenterostomie eine 
So geregelte bleibt, halt Schiiller fiir weniger wahrscheinlich, wenn auch nicht | 
fiir ausgeschlossen. > 

Von Wichtigkeit fiir die Beantwortung dieser Fragen sind nicht zum | 
wenigsten die Ergebnisse von Stoffwechseluntersuchungen an Patienten, bei 
denen die Gastroenterostomie wegen gutarti ger Pylorusstenose ausgeftihrt 
worden.war. Versuche nach dieser Richtung hin sind von Heinsheimer und 
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Peretz gemacht worden und haben eine normale Eiweifausniitzung ergeben. 
Die Ausniitzung des Fettes war in einem Fall von Heinsheimer normal, in 
einem zweiten Fall aber und in Fallen anderer Autoren sehr beschrankt. Aus 
diesen Befunden schlieBt Schiiller, daB nach der Gastroenterostomie eine 
gewisse Regulation der Gallenabsonderung eintreten kann, aber durchaus 
nicht immer einzutreten braucht. 

Praktisch von Bedeutung sind die weiteren Schlu8folgerungen, die 
Schiiller aus den Ergebnissen der verschiedenen Untersuchungen und Be- 
obachtungen zieht. 

Der allgemein giiltigen Auffassung, daB der Nutzen, der durch die 
Gastroenterostomie geschaffen werden kann, im wesentlichen in der Wieder- 
herstellung einer normalen Entleerungszeit liegt, stimmt auch Schiller zu. 
Besteht neben der Erkrankung des Magens auch eine solche des Pankreas, 
ist insbesondere eine ungeniigende Trypsinabscheidung anzunehmen, so soll 
mit Riicksicht auf die darnach eintretende ungentigende EiweiSausnutzung 
eine Gastroenterostomie nicht angelegt werden. 

Sezerniert das Pankreas normal, so widerrat Schiller, dem Vorschlage 
Katzensteins (1. c.) zu folgen, nach einer Gastroenterostomie die Eiweif- 
nahrung méglichst einzuschranken und statt ihrer Kohlehydrate und besonders 
Fette, Eiwei8 aber nur zusammen mit reichlich Fett zu geben. Zu einer Ein- 
schrankung der EiweiBnahrung auf Kosten der Fettnahrung liegt nach 
Schiiller, dem ich mich in dieser Beziehung ganz anschlieBen méchte, kein 
Grund vor, weil in fast allen Fallen, in denen vor der Gastroenterostomie 
freie Salzsaure vorhanden ist, nach der Operation zwar eine Hypo-, aber 
keine Achlorhydrie einzutreten pflegt und die peptische Wirkung des Magen- 
Saftes nicht ausgeschaltet wird. 

,Dort aber, wo sie ganz schwindet,“ fihrt Schdiller weiter aus, ,,vermag 
das Pankreas die EiweiBverdauung vollstandig zu tibernehmen. Die Fette 
aber werden, soweit die Stoffwechseluntersuchungen einen SchluB zulassen, 
nach der Gastroenterostomie weniger ausgenutzt als normal, und durch reich- 
liche Fettdarreichung setzen wir die ohnehin schon verminderte Salzsaure- 
sekretion noch weiter herab und erschweren dadurch die gehinderte Magen- 
verdauung noch mehr.“ 

Jedenfalls sind die Beschwerden der Patienten nach einer Gastro- 
enterostomie, vorausgesetzt, daB sie nur auf Gallen- und PankreasriickfluB 
beruhen, nicht auf chirurgischem Wege, sondern immer durch interne Mittel, 
besonders durch zweckentsprechende Diat zu behandeln. 

Einen wesentlichen Unterschied in dem Verhalten der Saftsekretion nach 
einfacher Gastroenterostomie und der Gastroenterostomie mit vorhergehender 
Pylorektomie bei gutartiger Pylorusstenose konnte Schiller nicht feststellen. 

Trotz der verschiedenen Bedenken, die ich gegen die Anlegung einer 
Magendarmfistel geltend gemacht habe und trotz der MiBerfolge, die nach 
der Gastroenterostomie auch bei der benignen Pylorusstenose beobachtet 
worden sind, méchte ich doch daran festhalten, daB dieses Operationsverfahren 
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bei ausgesprochener, auf gutartiger mechanischer Grundlage beruhender 
Pylorusstenose als Normalmethode anzusprechen ist. 

Liegt der Erkrankung ein Ulcus zu Grunde, das bei einem hypertonischen 
Magen zu einem spastischen Verschlu8 am Pylorus gefihrt hat, so ist mit 
Riicksicht auf die Erfahrungen von Zweig (1. c.) die interne Behandlung — 
Ulcustherapie —, eventuell unter gleichzeitiger Verabreichung von Papa 
verin, dem chirurgischen Eingriff vorzuziehen. Gestiitzt aut die Arbeiten 
Pals iiber das Papaverin empfiehlt Zweig dasselbe entweder in Form 
von subkutanen Injektionen (2mal taglich je 0-5) oder 3—4mal taglich 
0-03 innerlich, stets */, bis */, Stunde vor der Mahlzeit als wirksames Mittel 
zur Bekampfung derartiger hypertonischer und spastischer Zustande. Von 
dem zu demselben Zweck empfohlenen Atropin hat Zweig bei diesen 
Affektionen keinen Erfolg gesehen. 

Ebenso giinstig wie auf den spastischen VerschluB am Pylorus wirkt das 
Papaverin nach Zweig auch beim spastischen VerschluB der Gastroenterostomie- 
fistel, der bei einem derartig hypertonischen Magen nach der Operation stets 
zu befiirchten ist. 

Ist bei Kranken, die an spastischer Pylorus- resp. Ulcusstenose auf dem 
Boden einer Vagotonie bzw. Hypertonie der Magenmuskulatur leiden, eine 
Operation nicht zu umgehen, so empfiehlt Zweig, vor dem Eingriff lange 
Zeit hindurch prophylaktisch eine Papaverininjektions 
kur durchzufiihren, um die abnorme Erregbarkeit der Magenmuskulatur 
herabzusetzen. Jedenfalls warnt dieser Autor — nach meiner Uberzeugung 
mit vollem Recht — vor einem zweiten Eingriff, wenn in derartigen Fallen die 
Gastroenterostomie ohne Erfolg geblieben ist; unter diesen Umstanden pflegt 
die Kraftigung des Nervensystems durch eine Besserung des Allgemein- 
befindens mehr zu wirken als das Messer des Chirurgen. 

Bessere Aussichten auf Erfolg bietet die chirurgische Behandlung, wenn 
der Verengerung am Magenausgang ein offenes Ulcus am Pylorus 
zu Grunde liegt und keine Zeichen von Vagotonie resp. von Hypertonie der 
Magenmuskulatur bestehen. Ob es in diesen und anderen Fallen zweck- 
maBiger ist, an Stelle einer Gastroenterostomie die Pylorektomie auszufiihren, 
ist abhangig zu machen von dem Befunde des Einzelfalles; maSgebend 
miissen sein die Chancen, welche das eine oder das andere Operations- 
verfahren unter den gegebenen Verhaltnissen erfahrungsmaBig verspricht: 
das Verhalten des Allgemeinbefindens, der Sitz und die pathologische Be- 
Schaffenheit des Geschwiirs, die technischen Schwierigkeiten, die der Eingriff 
bietet etc. Jede Einseitigkeit ist hier wie auf vielen anderen Gebieten der 
Medizin fehlerhaft und kann direkt verhangnisvoll werden. Eine genaue In- 
dikationsstellung fiir die verschiedenen Operationsverfahren wird oft genug 
erst méglich sein nach Eréffnung der Bauchhéhle. Der innere Kliniker soll 
Sich deswegen darauf beschranken, die fiir die Operation geeigneten Falle 
auszusuchen; dem Chirurgen aber muB es iiberlassen bleiben — am besten 
nach Beratung mit-dem bei der Operation anwesenden inneren Arzt —, sein 


Stérungen der Motilitat. 875 


operatives Vorgehen zu bestimmen auf Grund des Befundes nach Freilegung 
des Magens. Nimmt der innere Arzt eine mitberatende Stimme bei der Wahl 
des Operationsverfahrens fiir sich in Anspruch, so muB man aber auch ver- 
langen, da8 er uber die Leistungsfahigkeit der einzelnen Operationsmethoden, 
iiber ihre Gefahrlichkeit etc. orientiert ist. Deswegen war es notwendig, hier 
auf alle diese Fragen naher einzugehen. 

Jedenfalls ist unter diesen Bedingungen von einer Resektion entschieden 
Abstand zu nehmen, wenn bei der Operation auch nur entfernte Befiirch- 
tungen auftreten, daB der Kranke aus dem einen oder anderen Grunde eine 
Resektion nicht iiberstehen kénnte. 

Fin ganz anderes Vorgehen verlangen die Falle von Pylorusstenose, in 
denen auch nur der leiseste Verdacht auf Ubergang in eine maligne Er- 
krankung besteht bzw. in denen mit Sicherheit anzunehmen ist, daB die Ver- 
engerung am Magenausgang auf eine bo6sartige Neubildung zuriick- 
zufiihren ist. 

Von einer internen Behandlung in diesen Fallen ist von vornherein 
Abstand zu nehmen. So viele Spezifika im Laufe der Zeit gegen das Magen- 
carcinom auch empfohlen worden sind, die Heilung dieser verhangnisvollen 
Erkrankung auf medizinischem Wege ist bisher noch nicht gelungen, und 
heutigen Tages noch miissen wir es als eine betriibende Tatsache hinnehmen, 
daB der innere Arzt im giinstigsten Fall durch eine symptomatische Behand- 
lung mittels Regelung der Diat, Magenausspiilungen und Verabreichung von 
Medikamenten einiges zur Linderung der Qualen seines vom Krebs befallenen 
Kranken, nichts aber zur Heilung desselben beizutragen vermag. 

Auch die Versuche, den Krebs durch spezifische Behandlungs- 
methoden zu heilen, haben bis jetzt keinen Erfolg gehabt. 

Die Behandlung mit Fermenten, besonders mit Pankreatin, ist 
jetzt so gut wie ganz aufgegeben. Ebensowenig haben sich die Serum, 
resp. Vaccinationstherapie, die Chemotherapie und die 
Strahlenbehandlung als Heilmittel in der Therapie des Magen- 
carcinoms bewdahrt. 

Nach meinen bisherigen Erfahrungen kann die zurzeit im Vordergrund 
des Interesses stehende Strahlentherapie beim Magencarcinom 
gelegentlich eine Besserung der subjektiven Beschwerden herbeifihren; von 
einer wirklichen Heilung desselben auf diesem Wege kann aber vorlaufig noch 
keine Rede sein. 

Dasselbe gilt — wenigstens zurzeit — fiir alle anderen Heilversuche der 
inneren Medizin in der Behandlung des Magencarcinoms, auf die hier nicht 
naher eingegangen werden kann. 

Alles, was geschehen kann, um diesem verheerenden Leiden mit seinem 
unvermeidlichen Exitus letalis entgegenzutreten, liegt heute noch in der Hand 
der Chirurgie. 

Es ist klar, daB das Ziel der operativen Behandlung bei der malignen 
Pylorusstenose die vollstandige Beseitigung der bosartigen Geschwulst 
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bilden muB, mit anderen Worten, daB nur durch eine Radikaloperation, d. h. 
durch eine Resektion, ein Dauererfolg zu erzielen ist. Leider sind die Gesami- 
resultate der Resektion beim Magenkrebs zurzeit noch keine glanzenden. 
Nach der von Clairmont aus der v. Eiselsbergschen Klinik gegebenen 
Zusammenstellung schwankt die Mortalitat seit den Jahren 1900—1905 bei 
den einzelnen Operateuren zwischen 16:7 bis 68°/,. Im Durchschnitt berechnet 
sich die Mortalitat bei 18 Operateuren auf 34-4°/,. Von den einzelnen Chirurgen 
hatten v. Mikulicz (Makkas) in den Jahren von 1900—1904 unter 68 Fallen 
33:8°/,, Czerny von 1900—1905 unter 62 Fallen 30-6°/,, Krénlein (Schén- 
holzer) unter 55 Resektionen bis 1902 27-2°/, Mortalitat. Kocher hatte bis 


1898 unter 52 Operationen 35°/, Mortalitat, bis 1903 unter 47 Operationen | 


17°/,, bis 1905 unter 21 Operationen 17°/,, zuletzt unter 17 unkomplizierten 
Fallen von Resektion 0°/,. Paterson berechnet aus einer Zusammenstellung aller 
Falle von 9 Operateuren eine Mortalitat von 28°/,; den derzeitigen Wert schatzt 
er nur auf 20°/,. Diese Angabe deckt sich im allgemeinen mit der Berechnung 
von Kausch, der die durchschnittliche Mortalitat der Magenresektion beim 
Carcinom auf 27°/, beziffert und mit den in neuester Zeit von Weil publi- 
zierten Resultaten der Kdittnerschen Klinik in Breslau, nach denen 
von 135 Patienten mit Resektion wegen Magencarcinom 31, also ca. 22°/,, 
dem Eingriff erlegen sind. In etwa 50°/, dieser Falle sa8 der Tumor am 
Pylorus und in der Regio praepylorica. 

Eine viel gréBere Bedeutung als das Ergebnis der operativen Mortalitat 
beansprucht naturgemaB die Frage beziiglich des Verhaltens der Dauererfolge 
nach den wegen Krebs vorgenommenen Magenresektionen. 

Makkas hat sich der Mithe unterzogen, das Schicksal von 105 Patienten, 
bei denen auf der Mikuliczschen Klinik in den Jahren 1891—1904 wegen 
Magenkrebs die Resektion ausgefiihrt worden war, zu verfolgen; dabei erhielt 
er Bericht tiber 92 Operierte. Von diesen waren zur Zeit der Nachforschung, 
Anfang 1906, 65 gestorben, davon nur 3 nicht am Rezidiv. In den meisten 
Fallen erfolgte der Tod im 1. und 2. Jahre nach der Operation, in 6 Fallen 
im 3., in 3 Fallen im 4., in 2 Fallen im 5. und in 1 Fall im 6. Jahre. 

Die durchschnittliche Lebensdauer der rezidivierten Falle betrug bei dem 
Material von Mikulicz 18-3 Monate, in den Fallen Krénleins-18 Monate, in 
denen Kochers 18-7, in denen Kértes (Nordmann) 20 und in denen von Roux, 
der allerdings die Indikation fiir die Operation mehr begrenzt, sogar 26 Monate. 

Diesen rezidivierenden Fallen gegeniiber steht — und darauf ist meines 
Frachtens das gréBte Gewicht zu legen — eine ganze Reihe von Beobach- 
tungen, in denen die Operierten lange Jahre hindurch rezidivirei geblieben 
sind. Im allgemeinen spricht man von Dauerheilungen, wenn die Operierten 
3 Jahre nach der Operation noch ohne Rezidiv sind. Ganz sicher vor. Rezi- 
diven ist man natiirlich auch nach dieser Zeit noch nicht, Ich selbst habe ein 
Rezidiv noch nach dem 5. Jahre beobachtet. 

Von den 92 Kranken der v. Mikuliczschen Klinik, iiber die Makkas 
Nachricht erhielt, waren 27 noch am Leben und alle anscheinend rezidivirei ; 
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17 davon waren iiber 3 Jahre frei von Rezidiv = 14:3°/, der bis zu Ende 
1902 Operierten = 23-9°/, derer, die die Operation tiberstanden. Diese Zahlen 
werden, wie Kausch mit Recht betont, noch giinstiger, wenn man die Fille 
hinzuzahit, in denen spater als nach 3 Jahren ein Rezidiv auftrat; sie steigen 
dann auf 18-4°/, und 30°/,. 

Der Arbeit von Kausch entnehme ich eine Statistik Patersons, der die 
innerhalb der letzten 20 Jahre von englischen Chirurgen durch die Radikal- 
operation Geheilten und Rezidivireien zusammengestellt hat: 


Zia hh iid er, 
operativ 3 Jahre 5 Jahre 
Geheilten Rezidivfreien Rezidivfreien 
Pxsuinpanon Li. aL es hE 17 6 3 
Subtotale -Resektion ....... . 14 3 3 
‘ReselaiYovel Tawa Pee Meee rae eee 55 12 5 
Summa... | 86 21 11 


Lange Jahre anhaltende Heilerfolge haben noch eine ganze Reihe von 
Chirurgen erzielt. So berichtet Kocher iiber eine Heilungsdauer von 17 und 
12 Jahren, Bircher hat einen Fall von Magencarcinom operiert, der noch 
nach 157/, Jahren rezidivirei war; v. Mikulicz, Czerny, Korte, Krénlein, 
Maydl, Kiimmell, Wolffler u. a. haben tiber 12, 9, 8, 7, 6 und 5jahrige 
Lebensdauer nach der Operation bei ihren Patienten gesehen. 

Sehr instruktiv ist eine Tabelle, die Kausch zusammengestellt hat; dieselbe 
umfaBt die Falle 3jahriger Radikalheilung mit ihrem prozentualen Wert: 


Falle von 3jahriger Rezidivfreiheit. 


Zahl aller : i 
Zahl der _ Prozent aoe eae Prozent or pee 
Autoren rezidivfrei der Durchge- | freien (inkl. |~. er Durchge- 
Lebenden | Operierten | pommenen | der Ge- | Operierten | kommenen 
storbenen) 
Czerny-Petersen-Colmers . 6 20 33 — — - 
v. Mikulicz-Makkas . . . 17 14 24 Ze 18 30 
Mayo-Robson**..... _ 14 = — = ae 
Kocher Matti: 312. 7i'. 8 9 — 11 12 ~ 
| Kronlein-Schénholzer . . 2 7 10 3 10 14 


Von den Fallen Weils (1. c.) blieben 8 Patienten langer als 3 Jahre 
geheilt, d. h. von 74 Resezierten, deren Operation mehr als 3 Jahre zurick- 
liegt, waren etwa 10°/, durch die Operation geheilt. 16°/, dieser Operierten 


~ * Hierunter befindet sich auch eine Patientin, die nach 4 Jahren rezidivfrei an 


Herzschlag starb. 
** Ajahrige Rezidivfreiheit. 
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haben den Eingriff um mehr als 3 Jahre iiberlebt, indem mindestens 4 weitere | 


Patienten erst nach Ablauf dieser Frist ein Rezidiv bekamen. 


Von der Gesamtzahl der Kranken, die 1907, 1908 und | 


1909 mit Magencarcinom in Behandlung der Breslauer 
Klinik kamen, konnten nur 2—3°%, von ihrem Leiden 
dauernd geheilt werden. . 

Ich verzichte darauf, an dieser Stelle noch weiter auf Literaturangaben 
einzugehen; ebenso ist es fiir unsere Zwecke tiberfliissig, die Erfolge der 
einzelnen radikalen Operationsmethoden — Resektion, subtotale Magen- 
resektion, Exstirpation — getrennt voneinander zu besprechen. Die von 


Krénlein auigestellte Forderung, daB bei einer totalen Magenresektion | 


Oesophagusepithel nachgewiesen werden soll, wird in praxi bei der Resektion | 


nicht immer erfiillt und kann wohl auch aus technischen Griinden in vielen ! 
Fallen nicht erfiillt werden; wir fassen unter ,,Radikaloperation“ die totalen ! 


und fast totalen Gastrektomien zusammen. 


Betrachten wir nun die Resultate der durch die Radikaloperation beim | 


Magenkrebs erzielten Erfolge, so kénnen wir jedenfalls auch jetzt schon den — 


sicheren SchluB ziehen, daB das Magencarcinom auf opera | 


tivem Wege heilbar ist, und da durch die Resektion eine Anzahl von 


Kranken gerettet werden kann, die ohne Operation dem sicheren Tode ver- | 


fallen gewesen waren. Um eine genaue Bilanz der statistischen Mitteilungen — 


zu ziehen, sind die hier besprochenen und alle anderen in der Literatur mit- 
geteilten Beobachtungen viel zu ungleichwertig. Es muB sich selbstverstandlich, 
selbst wenn man gleiches technisches Kénnen und gleiche Erfahrung voraus- 
setzt, ein groBer Unterschied in den definitiven Resultaten ergeben, je nach 
dem Material, an welchem die einzelnen Operateure arbeiten, je nach dem 
Standpunkt der einzelnen Chirurgen beziiglich der Auswahl der FAlle, 
d. h. je nachdem der Chirurg die Indikationen fiir die Operation enger oder 
weiter stellt. Der eine macht noch eine Resektion, wo ein anderer nur die 
Gastroenterostomie fiir indiziert halt; mancher wagt noch in einem scheinbar 


desolaten Fall — zum eventuellen Heil des Patienten — einen radikalen | 
Eingriff, wahrend der andere von vornherein jeden Versuch ablehnt. Allein | 
Schon der verschiedene Standpunkt, den die einzelnen Chirurgen gegeniiber | 
der eventuellen Ausraumung aller regionaren Driisen einnehmen, geniigt zur 1 
Erklarung der so sehr voneinander abweichenden Mortalitatsziffer bei der | 


Resektion. In der Heidelberger Klinik, in der man zur Zeit v. Czernys von 
dem Standpunkt ausging, daB die radikale Entfernung aller regionaren 
Driisen nicht durchaus notwendig sei, betrug die Mortalitat im Jahre 1904 
17°/, (Petersen und Colmers) ; andere Operateure, welche das groBte Gewicht 
auf die radikale Driisenausraumung legten, hatten eine solche von 40—60°,. 

So lieBe sich noch eine Reihe von Momenten anfiihren, die man ‘bei der 
Bewertung des Erfolges der einzelnen Operateure zu beriicksichtigen hat. 
Indessen, ich will nicht weiter auf diese Differenzen eingehen; jedenfalls kann 
man aus den veréffentlichten Statistiken den weiteren Schlu8 ziehen, da8 
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die Operationsresultate sowohl beziiglich der primaren Mortalitat als auch der 
Lebensdauer nach der Operation allmahlich bessere geworden sind. 

Ist die Leistungsfahigkeit der Operation zurzeit im allgemeinen auch nur 
eine bescheidene, so darf man doch nicht iibersehen, daB® auch jetzt schon 
einige hervorragende Chirurgen, so besonders Kocher, iiber geradezu glan- 
zende Resultate verfiigen, und wenn ein Operateur von dem Ruf Kochers 
die Behauptung aufstellt, ,da8 wir zur Stunde mit der Technik der typischen 
Magenresektionen soweit gediehen sind, daB die operative Mortalitat auf 
Null gesunken ist“, so ist es entschieden Pflicht der internen Arzte, der 
operativen Behandlung des Magenkrebses ihr ganz besonderes Interesse 
zuzuwenden. Sicher wird dieser Pflicht nicht immer geniigt; denn mag auch 
die vollendete Technik Kochers zu den ausgezeichneten Resultaten desselben 
beitragen, so miissen doch noch andere Momente hinzukommen, die diese 
besonderen Erfolge erklaren. Das Material Kochers scheint ein anderes zu 
sein als das der meisten anderen Chirurgen. DaB in den verschiedenen Stadten 
ein Unterschied in dem dem Chirurgen zugehenden Material an Krebskranken 
besteht, betont auch Kausch in einer Diskussion in der ,,Freien Vereinigung 
der Chirurgen Berlins“; nach den Erfahrungen desselben war das Material 
an der v. Mikuliczschen Klinik viel giinstiger als hier in Berlin. 

Ein solcher Unterschied in dem Material 1aBt sich nur durch folgende 
Moglichkeiten erklaren: entweder sind der Verlauf und die Malignitat des 
Magenkrebses re gionar verschieden, oder die Intelligenz bzw. das Tem- 
perament des Publikums ist so ungleich, daB die Krebskranken an dem einen 
Orie friihzeitig, an dem anderen erst sehr spat Arztliche Hilfe in Anspruch 
nehmen, oder schlieBlich: die Ausbildung in der Krebsdiagnostik resp. die 
Stellungnahme der praktischen Arzte und der Internisten zu der operativen 
Behandlung des Magenkrebses ist nicht gleichwertig. 

DaB die Malignitat des Magenkrebses sehr verschieden ist, ist allgemein 
bekannt; daB aber hierin noch durchgreifende regionare Unterschiede 
bestehen, ist bis jetzt noch nicht erwiesen und kann deswegen zunachst fiir die 
weitere Diskussion nicht in Frage kommen. 

Die zweite Méglichkeit mu8B gewiB zugegeben werden. Auch jetzt noch 
ist die Zahl derjenigen Krebskranken eine betrachtliche, die den Arzt erst 
konsultieren, nachdem das Krebsleiden unter Auwendung von allerhand 
Haus- und Geheimmitteln so weit vorgeschritten ist, daB eine radikale Ope- 
ration unausfiihrbar ist. Es ist mit aller Energie dahin zu streben, daf sich 
die hier angedeuteten Verhaltnisse, die im iitbrigen schon jetzt gunstigere 
geworden sind, immer noch mehr bessern. Das Publikum mu8 wieder und 
immer wieder iiber die ersten Symptome des Magenkrebses aufgeklart und 
so erzogen werden, daB es sich rechtzeitig an den wissenschaftlich gebildeten 
Arzt wendet. Indessen, dieses Moment allein kann die regionaren Verschieden- 
heiten des Materials nicht ganz erklaren; jedenfalls ware es nicht einzusehen, 
daB gerade in Berlin die Verhaltnisse nach dieser Richtung hin so unginstig 
sind; daB® aber tatsachlich hier nur ein ganz geringer Bruchteil der Falle 
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von Magenkrebs, die in das Krankenhaus kommen, fir die Radikaloperation 
geeignet ist, kann ich nach langjahriger Krankenhaustatigkeit aus eigenster 
Erfahrung bestatigen. Trotz dauernden eifrigsten Bemiihens, dem Chirurgen 
zur Radikaloperation geeignete Falle von Magenkrebs zuzufuhren, habe ich 
bei einer enorm groBen Anzahl von Krebskranken verhaltnismaBig nur wenige 
gefunden, bei denen die Resektion noch durchfiihrbar war. Die Klage, da8 
die Magencarcinome so selten in operationsfahigem Zustand aut die inneren 
Stationen der groBen Krankenhauser kommen, ist iibrigens eine weitverbreitete. 

Ewald hat von 250 Fallen des Augusta-Hospitals etwa ein Viertel zur 
Operation gebracht; aber auch bei diesen war es zur Resektion meist zu 
spat. Die spate Uberweisung der Falle in das Krankenhaus konstatiert auch 
Pafler in Dresden, und Nordmann berichtet, daB von dem Material der 
Korteschen Station in der Privatklinik von 126 Fallen von Magengeschwiilsten 
die Resektion nur in 38 Fallen, d. h. in 30°/,, méglich war. W. J. Mayo konnte | 
an 1000 Fallen von Magenkrebs, welche von 1894—1912 an der Klinik zu | 
Rochester operiert worden sind, 378 Resektionen und 246 Palliativoperationen | 
ausfithren; in 376 Fallen blieb es bei der Explorativoperation. Mégen diese 
Zahlen auch einen gewissen Fortschritt gegeniiber den Verhdaltnissen in 
friiheren Zeiten ergeben — nach Daneels konnten in der chirurgischen Klinik 
in Heidelberg von 1898—1901 nur etwa 12°/,, von 1901—1905 24°/, aller 
Falle von Magencarcinom reseziert werden —, so sind sie doch immer noch 
als ungiinstig zu betrachten. 

Sicher liegt die Schuld an der zu spaten Uberweisung der Falle von 
Magencarcinom in die Krankenhauser auch zum Teil an dem ablehnenden 
Verhalten vieler Arzte, die diesem Teil der Chirurgie zurzeit noch gar so wenig 
Vertrauen entgegenbringen. Damit komme ich zu dem dritten Punkt, der die 
Unterschiede in der Beschaffenheit des Materials an Krebskranken in den 
einzelnen Kliniken erklart. Die groBen Erfolge einzelner hervorragender 
Abdominalchirurgen (Kocher und v. Mikulicz) haben den Mut der prakti- 
schen Arzte und Internisten in der Umgebung dieser Manner so weit gehoben, 
daB sie, von dem Wert der chirurgischen Behandlung des Magenkrebses 
uberzeugt, der Diagnose der Magengeschwiilste ihre besondere Aufmerksam- 
keit entgegenbringen. 

Ich bin weit entfernt, die operativen Fahigkeiten dieser anerkannten 
Operateure zu unterschatzen; aber ich zweifle nicht, daB auch an anderen 
Stellen bei gleichem Material die gleichen Operationsresultate sich erzielen 
lieBen. An erstklassigen Abdominalchirurgen fehlt es sicher nicht; Sache 
der praktischen und der inneren Arzte ist es, diesen so frith wie moglich die fiir 
eine Operation geeigneten Krebskranken zuzufiihren. Die auch heute noch bei 
einer groBen Reihe von Arzten verbreitete Meinung, daB der Magenkrebs ein 
unter allen Umstanden unheilbares Leiden darstelle, und daB die frithzeitige 
Erkenntnis dieses Leidens keine weitere Bedeutung habe, weil der Krebs- 
kranke doch sicher dem Tode verfallen sei, mu8 mit aller Energie bekampit 
werden. Wir mtissen im Gegenteil ganz entschieden verlangen, daB der Arzt, 
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der den Kranken im Beginn eines auf Magenkrebs verdachtigen Leidens sieht, 
sogleich die Méglichkeit der Operation ins Auge faBt. 


Gerade die ad pylorum lokalisierten resp. die an der Kleinen Kurvatur 
des Magens gelegenen, nach dem Pylorus zu wachsenden Tumoren sind es, 
welche die besten Chancen fiir die Magenresektion bieten. 


Natirlich ist die Lokalisation des Tumors allein nicht maBgebend fiir die 
Moglichkeit einer radikalen Behandlung, von der zunachst nur die Rede 
ist. Abgesehen von dem Sitz des Tumors gelten als bestimmend fiir das 
Gelingen der Magenresektion: 1. der Ernahrungszustand resp. die Schwere 
der Kachexie; 2. die Verbreitung der Geschwulst am Magen selbst; 3. die 
Verwachsungen resp. das Ubergreifen des Carcinoms auf die Nachbarorgane; 
4. das Vorhandensein von Metastasen. 

DaB zum Uberstehen eines so schweren chirurgischen Eingriffs, wie die 
Magenresektion darstellt, eine gewisse Energie des Herzens und 
ein geniigender Kraftevorrat erforderlich sind, bedarf keiner 
weiteren Begriindung. Aber welches ist das Ma8 von Kraften, das fiir die 
Operation verfiigbar sein muB? Wiederholt habe ich beobachtet, daB Kranke, 
die bis zum AuBersten abgemagert und schwer kachektisch waren, die 
Operation selbst recht gut iiberstanden und auf langere oder kiirzere Zeit 
sich erholten, wahrend Patienten, die vor dem Eingriff ein relativ gutes Aus- 
sehen zeigten, in den ersten Tagen nach der Operation, ohne daf irgend- 
welche Komplikationen von seiten der Wunde hinzugetreten waren, im Kollaps 
zu Grunde gingen. Der Grad der Abmagerung gestattet keinen sicheren 
Rickschlu8 auf die Prognose der Operation. Wichtiger ist nach meinen Er- 
fahrungen das Aussehen der Kranken resp. die Beschaffenheit ihres Blutes, 
die, wie ich friiher erwahnt habe, auch fiir den Erfolg bei der Operation 
wegen benigner Pylorusstenose von gréfter Bedeutung ist. Zeigt das 
Blut eine starke Herabsetzung des Hamoglobingehalts und der Zahl der 
roten Blutkérperchen, so sind die Aussichten fiir das Uberstehen der Operation 
sehr geringe. Meistens gehen derartige Kranke unmittelbar im Anschlu8 an 
die Operation oder einige Tage spater an Herzschwache zu Grunde. 

Was den zweiten Punkt, die Ausdehnung der Geschwulst am 
Magen selbst, betrifft, so kann auch dariiber kein Zweifel bestehen, da8B die 
GréBe des Tumors bedeutungsvoll fiir die Schwere und Dauer der Operation 
ist. Nach der Ansicht verschiedener Chirurgen ist der Nachweis eines Tumors 
allein schon eine Kontraindikation fiir die Ausfiihrung einer Radikaloperation. 
So verlangten v. Czerny und Rindfleisch, daB der Magenkrebs nicht mehr 
radikal operiert werden solle, wenn man ihn als Tumor sicher diagnostizieren 
kann, und ebenso halt es Kraske fiir wiinschenswert, beim Pyloruskrebs zu 
Operieren, wenn er noch gar nicht als Tumor mit Sicherheit diagnostiziert 
werden kann. Meines Erachtens darf es fiir das chirurgische Eingreifen nicht 
maBgebend sein, ob ein Tumor palpabel ist oder nicht. Ein Tumor kann 
Schon lange inoperabel sein, ehe er fihlbar ist. 
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Nach den Angaben Mattis war bei dem Material Kochers 1905 in 88°7"/0 f 
von Resektionsfallen — allerdings unter Zuhilfenahme der Untersuchung in | 
Narkose — ein positiver Palpationsbefund vorhanden. Bei den 135 Patienten ! 
von Weil, die auf der Kiittnerschen Klinik wegen Magencarcinom mit | 
Resektion behandelt worden waren, war in ‘/, der Falle ein Tumor oder ! 
doch wenigstens eine sichere Resistenz palpabel. Mayo (1. c.) konnte in’ 67°/, 
aller Falle die Geschwulst palpieren. Diese Beobachtungen decken sich nicht | 
mit den Erfahrungen anderer Autoren; so fand Nordmann unter 38 von | 
Korte resezierten Fallen nur viermal einen palpablen Tumor und Kappler | 
unter 30 Fallen nur einmal. Unter 41 Fallen von Makkas, wo kein Tumor | 
palpabel war, waren nur 10 noch radikal zu operieren. 

Der palpatorische Nachweis des Tumors hangt, abgesehen von der | 
Spannung und Fettleibigkeit der Bauchdecken, von verschiedenen Momenten | 
ab, iiber die ich mich an anderer Stelle geauBert habe. | 

Natiirlich ist eine gewisse GroBe Voraussetzung fiir das Fiihlbarwerden | 
der Geschwulst; fiir die Aussichten einer eventuellen Resektion maBgebend ist : | 
aber nicht so sehr die GréBe als vielmehr die Malignitat und die Propagations- | | 
fahigkeit derselben, und man darf nicht ohne weiteres schlieBen, daB kleine | 
Carcinome nach diesen Richtungen hin giinstigere Bedingungen geben als groBe. : 

Das gréBte Hindernis fiir die Ausfiihrung der Resektion eines Magen- | 
carcinoms bieten Verwachsungen und das Ubergreifen der | 
carcinomatésen Neubildung auf die Nachbarorgane. |. 
Am haufigsten sind es Adhasionen mit der Leber und dem Pankreas, welche | 
die Entfernung aller krankhaften Stellen unméglich machen. Leider lassen in |. 
dieser Beziehung alle unsere Untersuchungsmethoden im Stich, d. h. sie geben | 
uns keinen sicheren AufschluB, ob ein Tumor frei beweglich oder mit der | 
Umgebung verwachsen ist. Der Ortswechsel der Geschwulst resp. das Fehlen | 
desselben bei der Respiration, bei verschiedenem Fiillungszustand des Magens, | 
bei dem Versuch der passiven Verschieblichkeit sind wenig zuverlassige | 
Zeichen, die kaum mit Wahrscheinlichkeit, geschweige denn mit Sicherheit, | 
auf die Gegenwart oder auf die Abwesenheit von Verwachsungen schlieBen | 
lassen. Im allgemeinen sind nach meinen Beobachtungen Verlétungen des | 
Tumors mit der Nachbarschait viel haufiger, als vor Eréffnung der Bauch- | 
hohle angenommen wird. if 

Noch ungiinstiger werden die Verhaltnisse fiir die Resektion durch das | 
Vorhandensein von Metastasen in anderen Organen, Leber, 
Pankreas, Lymphdriisen, Peritoneum, Ovarium, Netz etc. In etwa 20°/, der | 
resezierten Falle von Weil war der Tumor bereits auf Leber und Pankreas | 
iibergegangen. Nachweisbar sind natiirlich nur die Metastasen, die eine solche | 
GréBe erreicht haben und so giinstig liegen, daB sie der Palpation zu- | 
gangig sind oder zu gewissen Folgeerscheinungen (z. B. Peritonitis) gefiihrt | 
haben. Gar nicht so selten aber bestehen kleine, hirsekorn- bis erbsengrofe | 
Knétchen bei scheinbar ganz zirkumskripter und frei beweglicher Geschwulst. | 
Nach Sektionsbefunden von Redlich fanden sich Lymphdriisenmetastasen in | 
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72°/, der Falle; von Weil wird in */, der Falle ausgedehntere Lymphdriisen- 
metastasierung erwahnt. Nach den Untersuchungen, die an der Breslauer 
Klinik Lengemann an exstirpierten Driisen und Renner an Leichen vor- 
genommen hat, sind durchaus nicht alle beim Magenkrebs fiihlbar vergroferten 
Lymphdrisen carcinomatés. Es ist nicht Sache des inneren Arztes zu ent- 
scheiden, ob es notwendig ist, bei den Magenresektionen auch die regionaren 
Lymphdriisen zu entfernen; soweit die Erfahrungen bis jetzt reichen, scheint 
die von den Driisenmetastasen ausgehende Gefahr nicht allzu groB zu sein. 

Lindner hat von 28 Rezidiven des Magencarcinoms nach der Resektion 
15 lokale Rezidive, 12 entferntere Rezidive und nur 1 Driisenrezidiv gefunden. 
Petersen und Colmers schatzen die Driisenrezidive nach Resektion auf 3°/,. 

Man darf also nach diesen Autoren wohl annehmen, daB die beim Magen- 
krebs in die Lymphdriisen verschleppten Carcinomzellen in den Driisen zu 
Grunde gehen kénnen. Trotzdem wird man sich, wie Kausch mit Recht sagt, 
natiirlich nicht darauf verlassen, sondern alle erreichbaren Driisen ent- 
fernen. 

Bei weitem gréBere Riicksicht erfordert dagegen das Verhalten der 
Magenwand beim Magencarcinom. Die Untersuchungen von Petersen 
und Colmers haben gezeigt, daB das Magencarcinom, das sich mit Vorliebe 
innerhalb der Magenwand selbst verbreitet, oft sehr weit iiber die makro- 
skopischen Grenzen hinausgeht; es bevorzugt dabei die kleine Kurvatur; 
sehr haufig iiberschreitet es auch den Pylorus. Hieraus ergibt sich die For- 
derung, die Magenwand selbst recht radikal zu behandeln, d. h. die kleine 
Kurvatur oralwarts bis nahe heran an die Kardia, nach dem Darm mdglichst 
tief hinein ins Duodenum zu entfernen. 

Wie weit man bei der Resektion gehen kann, zeigen unter anderm die 
Operationen an der Breslauer Klinik unter Mikulicz; unter 136 Resektionen 
(von 1890—1904) mit 35°/, Mortalitat wurde 9mal das Kolon mitreseziert 
(1 Fall dauernd geheilt), 36mal wurden Stiicke des Pankreas (5 Falle dauernd 
geheilt), 4mal wurden Leber- und 3mal Bauchwandverwachsungen mit- 
reseziert. 

Petersen und Colmers machen weiterhin darauf aufmerksam, daB die 
Verbreitungswege des Magenkrebses je nach der anatomischen Form 
des Carcinoms recht verschiedene sind, und daB es deswegen fiir die Frage 
der Operationstechnik wiinschenswert ware, bei der Operation auch tuber 
eine genaue anatomische Diagnose zu verfiigen. In den Fallen von Weil 
ergab die histologische Untersuchung: 

in 32°/, Carcinoma tubulare, 


Fea . simplex, 

Se Al 5 medullare, 
iOeld 4; alveolare, 

Teal F papillare, 

EL Gl, 4 gelatinosum, 


yO), SOciTEnus, 
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Nach den Erfahrungen von Weil ist es nicht gestattet, aus dem histo- | 
logischen Charakter des Tumors Schliisse in prognostischer Hinsicht zu | 
ziehen. i} 
Ich kann nur jedem Arzt, der ein Magencarcinom dem Chirurgen zur | 
Operation tibergibt, den dringenden Rat geben, der Operation selbst bei- | 
zuwohnen; aus der eigenen Anschauung bei der Operation wird der innere 
Arzt fir ie Frage der operativen Behandlung des Magencarcinoms mehr | 
lernen als aus der genauesten Beobachtung seiner Falle am Krankenbett. | 
Besonders ist es eine Tatsache, die wir bei den Autopsien in vivo immer | 
wieder bestatigt finden, namlich die Erfahrung, daB es nicht in unserer Macht | 
steht, uns vor Erdffnung der Bauchhéhle ein genau zutreffendes Bild von der | 
Lage der Verhaltnisse zu schaffen. 

Diese Unsicherheit in der Vorherbestimmung macht begreiflicherweise jede | 
Vorhersage iiber den Erfolg der Operation unméglich. Die Wahl des | 


Operationsverfahrens mu8 natiirlich dem Chirurgen iiberlassen werden. Ob | 


er die Methode Billroth II oder die Shoemakersche Modifikation oder die | 
Methode Billroth I, die Kochersche Methode oder die neueren Methoden von | 
Reichel und Wilms, Einpflanzung des Jejunums in den Magenstumpf etc., 
anwenden will, ist eine rein chirurgische Frage, auf die ich hier nicht weiter 
eingehen kann. 

Stellt sich nach Eréffnung der Bauchhohle heraus, daf eine radikale Ope- 
ration nicht mehr moglich ist, weil zu ausgedehnte Verwachsungen oder Meta- 
stasen etc. bestehen, so ist zu erwagen, ob wir dem Carcinomkranken, dem 
wir eine durchgreifende Hilfe nicht mehr leisten kénnen, nicht durch eine 
Palliativoperation — Gastroenterostomie — einerseits das Leben verlangern, 
andererseits das verlangerte Leben zu einem leidlich befriedigenden gestalten 
kénnen. Die Berechtigung zu einem solchen Eingriff miissen wir ohne weiteres 
zugestehen, wenn wir die schweren Schadigungen beriicksichtigen, die aus der 
Stauung der Ingesta im Magen fiir die gesamte Ernahrung des Kranken 
resultieren; leider aber sind die Erfolge der wegen maligner Geschwiilste | 
ausgefiihrten Gastroenterostomien keine glanzenden, sofern wir bei der | 
Bewertung des Erfolges nicht nur die augenblicklichen Operationsresultate, 
sondern auch — worauf es ja bei weitem mehr ankommt — die Aus- 
sichten des Kranken fiir seine spatere Zukunft ins Auge fassen. Wenn die | 
Mehrzahl der Kranken auch den Eingriff als solchen gut iibersteht, so betragt | 
die durch die Gastroenterostomie geschaffene durchschnittliche Verlangerung | 
des Lebens doch nur die beschrankte Zeit von ca. 6 Monaten. Genaue 
Statistische Angaben iiber die Mortalitat der Gastroenterostomie zu machen, 
ist belanglos; der Eingriff als solcher bietet technisch keine hesondees 
Schwierigkeiten, die unmittelbaren Operationsresultate hangen im wesentlichen 
ab von der Auswahl der Falle, von den Grenzen, die von den einzelnen 
Chirurgen fiir die Indikation zur Operation gezogen werden. Viel wichtiger 
ist die Erwagung, ob es tatsachlich gelingt, durch die Gastroenterostomie dem 
Krebskranken eine wesentliche Erleichterung zu schaffen. Diese Frage kann 
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weder mit ja noch mit nein beantwortet werden. Wahrend bei einem Teil der 
Krebskranken durch die Gastroenterostomie nur eine geringe Linderung’ der 
Beschwerden erzielt wird, sieht man andere Operierte, selbst bei weit vor- 
geschrittenen Magencarcinomen, aufbliihen und einen recht befriedigenden 
Lebensgenu8 wiedergewinnen. Wenn dieser giinstige Zustand durchschnittlich 
auch nur verhaltnismaBig kurze Zeit anhalt, so habe ich doch mehrere Falle 
1—2 Jahre, 1 Fall sogar 3'/, Jahre nach ausgefiihrter Gastroenterostomie 
am Leben erhalten. Das Nachlassen der Beschwerden, die Zunahme der 
Krafte nach der Zeit des Siechtums, das Gefiithl, von einer schweren Krank- 
heit geheilt zu sein, die Besserung des Appetits, das gliickliche Gefiihl, der 
Familie und dem Beruf wiedergegeben zu sein — mit einem Wort, die 
neue Lebenslust, die ein Teil der Krebskranken nach gelungener Gastro- 
enterostomie wiedergewinnt, ist ein nicht zu unterschatzender Gewinn und 
versohnt uns mit dem BewuBtsein, daB es sich nur um eine Heilung auf Zeit 
handelt. Von diesem Gesichtspunkt aus halte ich die Gastroenterostomie bei 
maligner Pylorusstenose fiir berechtigt, vorausgesetzt, daB die Resektion nicht 
mehr durchfithrbar ist und die Chancen fiir die Palliativoperation wegen 
zuweilen vorgeschrittener Kachexie oder ausgedehnter Metastasen nicht zu 
ungiinstig sind. 

Dem Vorschlag verschiedener Autoren, die ungefahrlichere Palliativ- 
operation an Stelle der eingreifenden Radikaloperation zu setzen und 
die erstere auch in denjenigen Fallen von Pyloruscarcinom auszufiihren, 
wo die Moglichkeit einer Exstirpation des Carcinoms doch nicht ohne weiteres 
von der Hand gewiesen werden kann, kann ich aber nicht folgen. Ich kann ein 
derartiges Vorgehen nicht gutheiBen und habe mich oft davon itberzeugt, 
daB auch die Mehrzahl der Patienten resp. deren Angehorige, denen man 
vor der Operation die Chancen der verschiedenen Operationsmethoden aus- 
einandersetzt, demjenigen Verfahren den Vorzug geben, das — wenn es nur 
irgend durchfithrbar ist — sich die Entfernung des Krebses zum Ziele setzt. 

Ich halte es fiir richtig, bei der malignen Pylorusstenose den In- 
dikationskreis fiir die Gastroenterostomie nach Méglichkeit einzuschranken 
und in der chirurgischen Behandlung dieser Falle so aktiv, wie nur irgend 
angangig, zu verfahren. GewiB wird bei der Durchfithrung dieses Prinzips 
einer gréBeren Zahl Operierter eben durch die Operation das Leben abge- 
schnitten; aber dann ist der schnelle Tod sicher das kleinere Ubel, und es 
wiegt nach meiner Ansicht eine Heilung eine Reihe unvermeidlicher Mif- 
erfolge auf. Die Statistik spielt hier keine Rolle; daB wir alle, innere Arzte 
und Chirurgen, dauernd bemiiht sind, die Operationsresultate zu verbessern, 
ist selbstverstandlich, die Frage ist nur die: was kann der einzelne dazu tun? 

Die Bemiihungen, den Magenkrebs in seinen ersten Anfangen zu diagnosti- 
zieren, scheitern vor allem an der Tatsache, daB das Magencarcinom hautig 
erst nach langem Bestehen Beschwerden verursacht. 

DaB das Magencarcinom lange Zeit hindurch latent verlaufen kann, ist 


auch den alteren Arzten schon bekannt gewesen. 
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So weist z. B. Henoch in seiner Klinik der Unterleibskrankheiten (1852, |. 
II, S. 146) ausdriicklich darauf hin, daB der Magenkrebs ebenso wie das |- 


Lebercarcinom mehr oder weniger latent verlaufen kann, bis entweder || 


durch Verengerung des Magenvolumens oder durch den Eintritt von Bi 


Ulceration plétzlich Symptome auftreten kénnen, welche leicht zur Annahme |- 


eines wirklich akuten Verlaufes verleiten. 
Selbst ulcerierte Magenkrebse kénnen, wie die Erfahrung lehrt, noch | 
latent verlaufen. 
Recht bezeichnend fiir diese Zustande ist eine diesbeziigliche Mitteilung 
Pembertons. ,Ich war oft erstaunt, bemerkt Pemberton, ,,bedeutende Des- | 


organisationen im Magen zu finden, obschon sich im Leben gar kein Einflu8 | 
derselben auf den Gesamtorganismus zu erkennen gegeben hatte. Ich habe EF 
im Magen, und zwar nahe am Pylorus, einen groBen Scirrhus gesehen. Es | 


war derselbe an einer Stelle in offenen Krebs iibergegangen, der sich durch |» 
den Magen und linken Leberlappen einen Weg gebahnt hatte. Zwischen den }| 


AbsceBwandungen und dem Peritoneum hatte sich eine Adhasion gebildet, |. 


so daB dieser AbsceB wahrscheinlich an den auferen Bauchwandungen zum | 


Aufbruch gekommen ware, wenn den Kranken nicht ein Aneurysma der |> 


Aorta hinweggerafft hatte. Obgleich diese Krankheit sehr viel Zeit gebraucht | 


haben mufBte, um sich bis zu diesem Grade auszubilden, so war der Ké6rper |) 


doch nur wenig abgemagert, und es hatte der Kranke im Leben kein Symptom |~ 
gezeigt, das nur im entferntesten auf den Verdacht eines organischen Magen- | 
leidens hatte fithren kénnen“. j 

In neuerer Zeit hat Boas wiederholt auf diesen Umstand hingewiesen. | 
Mit Recht betont er, daB die Malignitat der Magen-Darmcarcinome nicht | 
nur im Neoplasma, sondern vor allem in der Latenz seines Wachstums zu |. 
suchen ist. Auf Grund dieser Erfahrung und gestiitzt auf das statistische Er- | 
gebnis von 243 Fallen seiner Beobachtung folgert Boas, daB die friihzeitige | 
Feststellung der Diagnose keineswegs in allen, ja, nicht einmal in der Mehrzahl | 
der Falle die Méglichkeit einer radikalen Entfernung der Geschwulst garan- | 
tiert. Aus seinen Ausfiihrungen schlieBt Boas weiterhin, ,da® weder die | 
frilhzeitige Feststellung eines Magencarcinoms in der Mehrzahl der Falle | 
auch eine gute Chance fiir die Operation bietet, noch daB umgekehrt ein sehr | 
spates Erkennen in der Regel einen radikalen Eingriff ausschlieBt. Die Art | 
und Malignitat des Tumors spielen offenbar eine erheblich gréBere, ja ent- - 
scheidende Rolle“. ‘} 

Fur die Richtigkeit dieser Anschauungen diirfte jeder auf diesem Krank- 
heitsgebiet erfahrene Arzt beweisende Beispiele aufzufiihren in der Lage sein. 


So habe ich erst vor einiger Zeit auf meiner Abteilung einen Fall von | 
Magenkrebs beobachtet, wo bereits 10 Tage nach dem Auftreten der ersten | 
ttberhaupt verwertbaren Krankheitserscheinungen multiple Tumoren in Magen- | 
und Lebergegend palpiert werden konnten, so daB von einer Operation keine | 
Rede sein konnte. Andererseits verfiige auch ich iiber Falle von Magenkrebs, | 
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in denen selbst nach 17/,jahriger Krankheitsdauer noch mit Erfolg operiert 
worden ist. 

Derartige Beobachtungen, die wir iibrigens auch bei Carcinomen anderer 
Organe, z. B. bei Lippenkrebs, machen, beweisen allerdings, daB die Krank- 
heitsdauer des Carcinoms nicht in direkter Beziehung zu seiner Operabilitat 
steht, erklaren sich aber, so auffallend sie zunachst erscheinen, einfach aus 
der bekannten Tatsache, daB die chronischen Falle von Carcinom gutartiger 
sind als die akut verlaufenden. Deswegen diirfen diese Erfahrungen unter 
keinen Umstanden in dem Sinne verwertet werden, dafB der friihzeitigen 
Erkenntnis des Krebsleidens keine groBere Bedeutung beizulegen sei, weil 
der Zeitpunkt der Operation fiir den Ausfall derselben belanglos sei. 

Beim chronisch verlaufenden Carcinom werden die Chancen fiir die 
Radikaloperation im allgemeinen um so giinstiger sein, je friihzeitiger man 
operiert. 

Nach Hoffmann betrug die durchschnittliche Krankheitsdauer der 
Resezierten Mikulicz 9-5 Monate, derer mit 2jahriger Heilungsdauer 
6°8 Monate, die der nicht Radikaloperablen 11:2 Monate, die aller Falle 
zusammen 10-3 Monate. Die Differenz der Krankheitsdauer zwischen den 
operativ giinstigsten und ungiinstigsten Fallen ist darnach, wie Kausch (I. c.) 
mit Recht betont, doch evident, sie betragt 4:6 Monate. 

Ich kann mich des Eindrucks nicht erwehren, daB es sich in einem Teil 
der Falle von Krebs, in denen die Spatoperation noch giinstige Resultate er- 
geben hat, um Ulcuscarcinome gehandelt hat, bei denen die Krankheitsdauer 
nicht allein auf das Krebsleiden, sondern zum Teil auf die demselben voraus- 
gegangene gutartige Erkrankung zu beziehen gewesen ist. Wer will wissen, 
wann das maligne Leiden begonnen, und wie lange die vorher bestandenen 
Symptome auf eine benigne Erkrankung zuriickzufiihren gewesen sind? 
Wenn sich auch in diesen Fallen durch die Spatoperation noch gute Erfolge 
erzielen lassen, so gibt doch die Friihoperation die besten Aussichten flr einen 
Dauererfolg. 

DaB auch nach der Operation wegen maligner Pylorusstenose gewisse 
diatetische Riicksichten geboten sind, bedarf keiner weiteren Ausfiihrungen ; 
besonders sind auch hier wieder quantitative Uberladungen zu vermeiden. 

Der durch die Operation erzielte Erfolg in bezug auf die Magen- 
funktion auBert sich auch bei der malignen Pylorusstenose — und zwar gleich- 
giltig, ob die Gastroenterostomie mit oder ohne Resektion des Carcinoms 
gemacht wird — in einer Verbesserung der Entleerungstatigkeit des Magens. 

Eine wesentliche Beeinflussung der sekretorischen Funktion durch die 
Operation habe ich beim Pyloruscarcinom in bezug auf den Milchsaure- 
nachweis feststellen kénnen. Enthielt der Mageninhalt vor der Operation Milch- 
Sdure, so schwindet dieselbe nachher mit der Beseitigung der Stagnation. 

Eine Besserung der Salzsauresekretion kommt gelegentlich, aber nur sehr 
selten, vor, und zwar nach Gastroenterostomie mit oder ohne Pylorusresektion 
in Fallen, in denen die HCl-Produktion vor der Operation zwar vermindert, 
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aber nicht vollstandig geschwunden ist; andererseits kann aber auch nach der 
Operation die sekretorische Tatigkeit des Magens sich verschlechtern. 

Ein Wiederauftreten der vorher total geschwundenen Salzsaure habe ich 
nie beobachtet. 

Einen Einblick in die Beeinflussung der Magendarmverdauung durch 
die Resektion eines Pyloruscarcinoms gewahren die vier Monate hindurch 
nach einer solchen Operation auf der Abteilung von Ewald von Josslin an- 
gestellten Stoffwechseluntersuchungen, die eine schlechtere Eiweib- und Fett- 
ausnutzung ergaben als unter normalen Verhaltnissen. 

Noch viel ungiinstiger waren die Ergebnisse einer solchen Stoffwechsel- 
untersuchung, die ebenfalls von Josslin ausgefiihrt worden ist an einem 
Patienten, bei dem wegen Pyloruscarcinom die Gastroenterostomie 
gemacht worden war. 

An Stelle eines N-Verlustes von 3-6°/, der Nahrung vor der Operation 
betrug derselbe 9 Tage nachher bei subjektivem Wohlbefinden des Patienten 
nicht weniger als 19-85°/,, und der Fettverlust stieg auf 31:2°/,, obgleich die 
in der Nahrung verabfolgte Kalorienmenge vor und nach der Operation fast 
dieselbe blieb, namlich 1288 gegen 1258 Kalorien pro die betrug. 

Zweifelsohne kommt fiir die mangelhafte Resorption der N-haltigen 
Nahrung und fiir den bedeutenden Fettverlust in diesem Fall die allgemeine 
Giftwirkung der carcinomatésen Neubildung besonders in Frage. 

So interessant die Resultate dieser Stoffwechseluntersuchungen auch sind, 
so darf man doch nicht allzuviel aus denselben folgern. 

Jedenfalls ist der Erfolg der operativen Behandlung der malignen 
Pylorusstenose in einer Reihe von Fallen so eklatant, daB er den inneren Arzt 
veranlassen mu, seine an Pyloruscarcinom leidenden Kranken méglichst frith- 
zeitig dem Chirurgen zuzuweisen. Die richtige Mitte zu halten zwischen 
einem rosigen Optimismus, der die Bedeutung der Chirurgie fiir die Behand- 
lung dieser Falle iiberschatzt und dem diisteren Pessimismus, der die bis- | 
herigen operativen Erfolge iibersieht, scheint mir — hier wie sonst — Pflicht © | 
und Aufgabe des Arztes und Lehrers zu sein. 


Steigerung der Peristole — Hypertonie des Magens. 

Unter Hy pertonie verstehen wir einen Zustand der Magenwand, bei 
welchem, wie sich Schwarz ausdriickt, durch einen abnormen Reizzustand 
der den Magen betreffenden Innervation die Aufschichtung der Muskulatur 
(Miiller) erhoht ist. 

Obwohl die klinische und besonders die radiologische Forschung sich 
in der jiingsten Zeit vielfach mit dem Nachweis und der Pathologie dieser 
krankhait gesteigerten Contractionszustande des Magens beschaftigt hat, ist 
doch unser Wissen iiber diese Funktionsstérung bis jetzt als sehr liickenhaft 
und in vielen Punkten als hypothetisch zu bezeichnen. 

Eine besondere Disposition zur Hypertonie gibt die durch Eppinger und 
Hef charakterisierté vagotonische Konstitution. Nach meinen Erfahrungen 
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ist ausgesprochene Hypertonie ein ziemlich seltenes Vorkommnis. Zweig (I. c.) 
nimmt an, da8 auf dem Boden einer Vagotonie eine derartige Ubererregbarkeit 
der glatten Muskulatur des Magens eintreten kann, daB schon geringfiigige 
Reize gentigen, um aus der Hypertonie einen Spasmus der Muskulatur 
hervorgehen zu lassen. Die Hypertonie kann sich unter dieser Voraussetzung 
an verschiedenen Magenteilen — besonders an der Kardia (Kardiospasmus) 
oder am Pylorus (Pylorospasmus) — bemerkbar machen oder kann die ge- 
samte Magenmuskulatur betreffen [Magensteifung (Boas), Gastrospasmus 
(Riitimeyer)|. Nach dieser Auffassung verschiedener Autoren ware der 
Gastrospasmus nur ein hoherer Grad der Hypertonie. 

Die ,,Magensteifung“ als Symptom organischer Pylorusstenosen habe ich 
bereits beschrieben; ebenso habe ich an anderer Stelle schon darauf auf- 
merksam gemacht, daB Gastrospasmus auch ohne anatomische Veranderungen 
am Magen auf rein nervéser Grundlage infolge einer Steigerung des Vagus- 
tonus, eventuell in Gemeinschaft mit anderen Symptomen der Vagotonie, ent- 
stehen kann. 

Das Vorkommen lokaler Magenspasmen an Kardia und Pylorus wird all- 
gemein anerkannt. Das selbstandige Auftreten eines Spasmus des ganzen 
Magens, des sog. Gastrospasmus, war ein den alten Anatomen, Physiologen 
und auch Klinikern wohl bekannter Zustand, der spater mehr oder weniger 
in Vergessenheit geraten und in Zweifel gezogen, dessen Bestehen in aller- 
jungster Zeit aber, besonders durch die Mitteilungen verschiedener Réntgeno- 
logen und unabhangig davon durch klinische Beobachtungen Waldvogels 
(I. c.) u. a., sichergestellt worden ist. 

Waldvogel faBt den Gastrospasmus, den er als eine sehr haufige, wenn 
nicht als die haufigste Erkrankung des Magens bezeichnet, als einen Krampf 
der Fundusmuskulatur auf und fiihrt die Entstehung desselben auf nervése 
Momente, auf Bleivergiftung, Nikotinabusus und Arteriosklerose der Bauch- 
organe zuriick. Am haufigsten fand ihn Waldvogel bei der Neurasthenie, fast 
niemals bei Hysterie. 

Nach Beobachtungen von EF. Schlesinger kénnen weiterhin Cholelithiasis 
und Cholecystitis und mit Wahrscheinlichkeit auch andere akute Abdominal- 
erkrankungen wie Nephrolithiasis, Appendicitis, Pankreatitis einen gleichen 
Spasmus des ganzen Magens hervorrufen. DaB auBerhalb des Magens gelegene 
Erkrankungen auf reflektorischem Wege zu lokalen und totalen Spasmen des 
Magens fiihren kénnen, wird auch von anderen Autoren, z. B. von Buittner, 
angegeben, und kann ich aus eigener Erfahrung bestatigen. Ich mochte diesen 
extraventricular gelegenen Prozessen eine besonders groBe Bedeutung fiir die 
Entstehung dieser krankhaften Contractionszustande am Magen zuschreiben. 

Die Spasmen am Magen kénnen symptomlos bestehen oder Druck, Voll- 
sein, LuftaufstoBen, Schmerzen hervorrufen. 

Waldvogel ist geneigt, einen Gastrospasmus anzunehmen, wenn bei den 
angegebenen Beschwerden und negativem palpatorischem Befunde am Magen 
nach der Einverleibung von 4 g Natr. bicarb. und 4 g Acid. tartaric. in je 
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100 cm® Wasser die untere Grenze des Magens 2—3 Querfinger oder hoher 
oberhalb des Nabels liegt. 

Entschieden zuverlassiger als diese klinischen Symptome ist fir die 
Diagnose das Ergebnis der Réntgenuntersuchung. Die durch einen Gastro- 
spasmus bedingten Réntgenbilder ergeben verschiedene Formveranderungen 
des Magens — schlauchférmige Verengerungen der unteren zwei Drittel des 
Magens (Schlesinger), Unsichtbarwerden der Pars pylorica mit deutlicher 
Verschmalerung des absteigenden Magenschenkels und Auftreibung der Pars 
cardiaca (Hiirter), die Holzknechtsche Rinderhornform des Magens (Stierlin) 
oder der Sanduhrform und dem scirrhésen Schrumpimagen ahnliche Gestalt- 
veranderungen (Hiirter) —. 

Schwarz fiigt diesem Roéntgenbefund bei totalem Spasmus des Magens 
noch 2 weitere Symptome hinzu: das Klaffen des Pylorus, das er auf einen 
Krampf des Musc. dilatator pylori zuriickfiihrt und das Fehlen jeder 
peristaltischen Bewegung; obendrein konstatierte er in seinen 
Fallen eine auffallend rasche Entleerung. Hiirter beobachtete sowohl vor wie 
besonders nach dem Abklingen des Spasmus stiirmische, tiefe Peristaltik, 
die den Magen férmlich durchschnitt; wahrend des Gastrospasmus konnte er 
von einer peristaltischen Wellenbewegung nichts wahrnehmen. In einigen der 
von Walko beobachteten Falle von Gastrospasmus war der Fundus so stark 
kontrahiert, daB seine Hohle gegen das Antrum vollig abgeschlossen schien; 
diesem Befund entsprach auch eine wesentlich verlangerte Aufenthaltsdauer 
der Speisen im Magen. Ebenso dauerten die Spasmen in einem Fall von 
Eppinger und Schwarz (zit. bei Walko) so lange, daB radiologisch noch 
nach 24 Stunden gréBere Wismutmengen im Fundus gefunden wurden. 

Wie der totale Spasmus der Magenmuskulatur lésen auch die par- 
tiellen tetanischen Contractionen des Magens charakteristische Réntgen- 
bilder aus; so entsteht bei einem Spasmus bestimmter Abschnitte der zirkularen 
Fasern ein Bild, das Rieder als ,,stehende Contractionswelle“, Kaujmann als 
»fixierte Stadien peristaltischer Wellen“ bezeichnet (zit. nach Hiéirter) (l.c.). 
Wahrend man friiher annahm, da8 solche spastischen Zustande nur bei 
Ulcerationen und Erosionen der kKleinen Kurvatur vorkamen, weisen neuere 
Beobachtungen darauf hin, daB derartige Contractionen atch bei ganz in- 
takter Magenwand auftreten kénnen. 

Meiner Erfahrung nach kommen die hier beschriebenen spastischen 
Zustande nicht nur bei hyper-, sondern auch bei hypotonischen Magen zur 
Beobachtung, und Schlesinger (1. c.) sagt ausdriicklich: ,,.Da8 die Form des 
Spastischen Magens in beiden Fallen (seiner Beobachtung) so verschieden ist, 
liegt im wesentlichen daran, daB es sich in Fall I um eine hypotonische 
physiologische Gastroptose, in Fall I] um eine hypertonische Grundform (Stier- 
hornmagen) handelt*‘. 

Sicher spielt die Beteiligung des Vagus bei der Entstehung der Hyper- 
tonie und der Spasmen eine groBe Rolle. Dafiir sprechen nach den Aus- 
fihrungen Walkos die experimentelle Erzeugung des Gastrospasmus durch 
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Vagusreizung, die gleichzeitige Beobachtung der Hypertonie des Magens mit 
anderen Symptomen der Vagotonie und die dfters beobachtete prompte Wir- 
kung des vagotropen Mittels, des Atropins. 

Atiologisch wurden fiir das Auftreten der Hypertonie dieselben 
Momente verantwortlich gemacht, die Waldvogel fiir die Entstehung des 
Gastrospasmus angibt; am haufigsten jedenfalls kommt eine Steigerung des 
Tonus zur Beobachtung bei Erkrankungen des Nervensystems. 

Die Diagnose der meistens symptomlos verlaufenden Hypertonie stiitzt 
sich im wesentlichen auf den Roéntgenbefund. 

»Wahrend der atonische Magen bei Einfiithrung von Ingesten auBer- 
ordentlich leicht nachgibt, haben beim hypertonischen Magen die Speisen 
gegen diesen Widerstand anzukampfen, den sie erst allmahlich entfalten“ 
(Eppinger und Hef). Charakteristisch fiir den hypertonischen Magen soll es 
sein, daf er immer klein ist, daB er multiple kleinballige Segmen- 
tation nicht nur am pylorischen Ende, sondern auch schon héher oben auf- 
weist (Schwarz), und daB seine Entleerungszeit verringert ist (1—2 Stunden) 
(Schwarz). 

Da die Muskulatur des Antrums am kraftigsten ist, wird durch die 
Contraction das Lumen desselben am meisten verengt. Nach Haudek ver- 
juingt sich der Magenschatten infolgedessen pyloruswarts, so daB er vor dem 
Pylorus nur 2—2?/,, unter der Kardia dagegen 4—5 Querfinger betragt. 

Ob diese Kriterien fiir den hypertonischen Magen immer so ausgesprochen 
sind, wie hier angegeben wird, lasse ich dahingestellt. Nach Kreuzfuchs geht 
infolge des Antagonismus, der zwischen Pylorus, Antrum und Corpus ventri- 
culi besteht, mit der ,,Hyper“funktion der einen Komponente eine ,,Hypo‘“- 
funktion der anderen einher; die Hypertonie des Pylorus lést darnach eine 
Hypotonie des Corpus aus. In derVerfechtung dieser Aufforderung beziehen sich 
Kreuzfuchs u. a. auf die bekannten Arbeiten Openchowskys, der nachgewiesen 
hat, daB sich beim Brechakt der Pylorus verschlieBt und das Antrum zu- 
sammenzieht, wahrend sich gleichzeitig der Fundus erweitert. 

Die réntgenologischen Formenbilder des Magens sind mit Riicksicht auf 
seinen Tonus, wie ich schon wiederholt betont habe, auch unter normalen Ver- 
haltnissen so variabel, zeigen wahrend der Untersuchung einen so fortgesetzten 
Wechsel ihrer Gestalt und werden von dem Verhalten der Nachbarorgane so 
mannigfach beeinfluBt, daB es oft gewagt erscheint, aus bestimmten Form- 
veranderungen Sichere diagnostische Schliisse zu ziehen. Von diesem 
und manchem anderen Gesichtspunkt aus bedarf die Frage der Hypertonie 
des Magens nach vielen Richtungen hin noch der weiteren Klarung. 

Therapeutisch wird gegen hypertonische Zustande des Magens 
und gegen den Gastrospasmus die Verabreichung von Atropin empfohlen. 

Waldvogel gibt Pillen zu 0-0005 (2—3mal taglich) oder neben 2 Atropin- 
pillen 3mal taglich 3—5 Tropfen Opiumtinktur. Wa/ko verordnet Extr. 
Belladonna 0:02—0:03 g 2—3mal taglich oder Eumydrin 0:002—0:003 ¢ 
2—3mal taglich — bei begleitender Hyperaciditat und Hypersekretion in Ver- 
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bindung mit Alkalien — und laBt 1/, Stunde nachher schluckweise 100—200 cm 
heiBes Wasser oder hei®en diinnen Tee nachtrinken; darnach soll sich der 
Patient auf die rechte Seite legen. Nur ausnahmsweise verwendet Walko 
Atropin in Form von Injektionen. Zweig bevorzugt die Anwendung des 
Papaverin vor der des Atropin; wie das Papaverin verordnet werden soll, 
habe ich im vorigen Kapitel auf S.874 besprochen; in demselben Kapitel 
(S. 866) habe ich bereits darauf hingewiesen, daB das Zusammentreffen von 
Pylorusstenose und Hypertonie besondere Vorsicht erfordert bei der Indi- 
kationsstellung zur Operation, und da8 Zweig gerade bei diesen krankhaften 
Contractionszustanden des Magens Miferfolge von der Anlegung einer 
Magen-Darmfistel gesehen hat. 

Gegen eventuelle Schmerzen bei hypertonischen und spastischen Zu- 
standen sind heiBe Kompressen zu verordnen; im iibrigen ist fiir die Behand- 
lung hypertonischer Zustande stets die der Stérung zu Grunde liegende Er- 
krankung zu _ beriicksichtigen. Die Erregungszustande der Neurasthenie 
sollen nach Waldvogel durch zweckmaBige Allgemeinbehandlung, lauwarme 
Bader (35—37° C +/,—*/, Stunde lang) beeinflu8t werden; eventueller 
Nikotinabusus ist auszuschalten. Bei arteriosklerotischen Formen sah Wald- 
vogel giinstige Resultate von gleichzeitigem Gebrauch von Atropin und Jod. 
Bei Nikotinabusus ist natiirlich das Rauchen zu verbieten. 


Beschleunigte Entleerung der Ingesta. 
Evacuatio accelerata — Hyperkenose. 

Wie in bezug auf viele andere Fragen der Motilitatsst6rungen des Magens 
miissen wir unsere Anschauungen auch betrefis der beschleunigten 
Entleerung der Ingesta auf Grund der Ergebnisse neuester Forschung nach 
verschiedenen Richtungen hin modifizieren. 

Die alte, auch jetzt noch viel verbreitete Auffassung, da® zu rasche 
Fortschaffung des Mageninhalts einzig und allein oder wenigstens im wesent- 
lichen bedingt wird durch eine gesteigerte Peristaltik des Magens, ist falsch 
und deswegen ein fiir allemal aufzugeben. 

Fs ist eine bekannte Tatsache, daB gerade bei jenen Zustanden, die zu 
einer kontinuierlichen Retention fiihren, haufig, wenigstens in den ersten 
Stadien, oft sogar im ganzen Verlauf der Erkrankung, eine bis zum AuBersten 
verstarkte Peristaltik besteht, wahrend in Fallen von beschleunigter Ent- 
leerung die Peristaltik sehr trage sein oder vollstandig darniederliegen kann. 

Es ist geradezu unbegreiflich, daB trotz der Unanfechtbarkeit dieser 
Beobachtungen auch heute noch die meisten Autoren die Bezeichnungen 
Hyperkinese, Hyper- oder Supermotilitat im Sinne einer beschleunigten Ent- 


leerung der Ingesta gebrauchen. x 
Diese Bezeichnungen sind — wie ich an anderer Stelle bereits ausgefiihrt 
habe — zur Charakterisierung der beschleunigten Entleerungstatigkeit des 


Magens ebenso verkehrt wie die Ausdriicke ,,motorische Insuffizienz“ oder 
»Hypomotilitat* zur~Kennzeichnung einer verzogerten Magenentleerung. 
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Will man sich dariiber Klarheit verschaffen, welche Momente im ge- 
gebenen Fall zu einer beschleunigten Entleerung der Ingesta gefiihrt haben, 
so mu8 man sich iiber das Verhalten der einzelnen Faktoren, die fiir die 
Entleerung des Mageninhalts in Frage kommen, Kenntnis zu verschaffen 
suchen. 

Nach der Formel von Kreuzfuchs ist M, (Entleerungskomponente) 
=t--p—r, wobei ft Tonus, p Peristaltik und r Resistenz des Pylorus bedeutet. 

Unser Bestreben mu8 also darauf gerichtet sein, in Fallen, in denen die 
klinische Untersuchung eine zu rasche Fortschaffung des Mageninhalts er- 
geben hat, das Verhalten dieser drei GréBen zu ermitteln. Leider geniigen, 
wie ich gezeigt habe, unsere klinischen Untersuchungsmethoden nicht, uns 
einen genauen Einblick in das Spiel und das Zusammenwirken dieser ver- 
schiedenen Krafte zu verschaffen; aber auch die Radiologie, die berufen ware, 
die klinische Untersuchung nach dieser Richtung hin zu erganzen, 1aBt, 
wenigstens zurzeit, in dieser Beziehung noch vielfach im Stich. 

Die individuellen Schwankungen in dem Verhalten des Tonus und die 
Beeinflussung desselben durch die Nachbarorgane etc. habe ich bereits im 
vorigen Kapitel erwahnt. Ebenso ist schon unter normalen Bedingungen die 
Peristaltik in bezug auf Tiefe, Rhythmus und Frequenz, wie auch Holzknecht 
und Jonas hervorheben, AuBerst wechselnd, ,,ja, bisweilen fehlt sie“, wie die 
genannten Autoren ausfiihren, ,,wahrend der ganzen Dauer der Untersuchung 
trotz Anwendung peristaltikanregender Mittel wie Massage, Zufuhr kalten 
Wassers, Kohlensaureblahung, so daB weder aus ihrem Fehlen, noch aus ihrer 
Steigerung nennenswerte Schliisse gezogen werden diirfen“. 

Auf groBe Schwierigkeiten st6Bt schlieBlich auch die Beobachtung der 
Pylorusbewegung nach Grddel besonders deswegen, weil allzu haufig der 
Schatten des gefiillten Duodenum die klare Ubersicht hindert. 

Beriicksichtigt man alle diese Momente, so ist es verstandlich, daB auch 
die Réntgenuntersuchung bei der Aufklarung der uns vorliegenden Fragen 
vielfach versagt. 

Eine echte Hyperkenose beobachten wir zuweilen, aber durchaus 
nicht regelmaBig, wie ich in dem Kapitel der Sekretionsstérungen aus- 
fiihrlich besprochen habe, in Fallen von Gastritis anacida 
(,,Achylie“). LaBt sich bei dieser Erkrankung eine gréBere Entleerungs- 
geschwindigkeit nachweisen, so ist dieselbe, wie ich friiheren irrtimlichen 
Angaben gegeniiber schon wiederholt hervorgehoben habe, nicht ohne 
weiteres auf eine gesteigerte Peristaltik zuriickzufiihren; eine solche besteht 
tatsachlich nur in einem Teil der hierher gehérigen Falle. Hautfiger ist die 
schnellere Entleerung des Magens unter den in Rede stehenden Umstanden 
bedingt durch den Ausfall des Pylorus- bzw. Duodenalreflexes infolge Fehlens 
der Salzsaure; die Peristaltik braucht hierbei nicht verstarkt zu sein. 

Wie Eisler und Kreuzfuchs (1. c.) nachgewiesen haben, ist der raschere 
Austritt der Speisen aus dem Magen aber nicht nur den mit Salzsauremangel 
einhergehenden Fallen von chronischer Gastritis (Achylia gastr.) eigen, viel- 
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mehr ist ein gleiches Verhalten, beschleunigte Entleerung wegen Ausfall des 
Duodenalreflexes, auch zu erwarten, wenn zwar Salzsaure vorhanden ist, das 
Duodenum aber durch eine Erkrankung (Ulcus duodeni, Icterus catarrhalis, 
Erkrankung der Gallenblase) seine Erregbarkeit verloren hat. Die genannten 
Autoren stellen deswegen der gastrogenen Magenmotilitat die 
duodenogene Magenmotilitat entgegen. 

Auf eine Pylorusinkontinenz zuriickzufiihren ist fernerhin die beschleunigte 
Entleerung der Ingesta bei infiltrierenden carcinomatésen Prozessen der Pars 
pylorica, beim carcinomatésen Schrumpfmagen. Daf es Falle von Scirrhus 
gibt, die durch Bildung eines starren Rohres, wie Hiirter sagt, eine Pylorus- 
insuffizienz bedingen, der zufolge die Speisen auBerordentlich rasch aus dem 
Magen austreten, unterliegt keinem Zweifel, und kann ich aus eigener Er- 
fahrung bestatigen; aber auch hier besteht keine GesetzmaBigkeit. 

Grédel erwahnt Falle von Pyloruscarcinom, wo trotz weitklaffendem 
Pylorus, trotz Pylorusinsuffizienz der Chymus nur sehr langsam abflofB. Sicher 
sind die Entleerungsverhaltnisse beim Pyloruscarcinom verschieden. In den 
Fallen von Grédel fehlten die konzentrischen Expressionsbewegungen; ist 
die Stenose nur gering oder der ulcerése Zerfall weit vorgeschritten, so sehen 
wir, wie Grddel beschreibt, die Speisen so schnell aus dem Magen austreten, 
daB die Diinndarmschlingen iiberfiillt werden und die Breite des Kolons an- 
nehmen. Ich selbst habe Pyloruscarcinome beobachtet, in denen anfangs eine 
sehr beschleunigte Entleerung, spater aber eine hochgradige kontinuierliche 
Retention bestand. Jedenfalls ist beim medullaren Pyloruscarcinom die 
Retention die Regel, eine verkiirzte Entleerungszeit die Ausnahme. 

Haufiger als beim Carcinom der Regio pylorica kommt eine gesteigerte 
Entleerungsgeschwindigkeit des Magens zur Beobachtung beim Ulcus duodeni. 
Die beschleunigte Austreibungszeit als Symptom des Ulcus duodeni wurde 
zuerst von Barclay (zit. bei Kreuzfuchs) und dann in iibereinstimmender 
Weise von Hertz, Rowden (Klinik Moynihan), Kreuzjuchs, Haudek u. a. 
beobachtet; allerdings hat Riege/ schon viel frither darauf aufmerksam gemacht, 
daB bei Hyperchlorhydrie die Entleerung des Mageninhalts rascher erfolgen 
kann als in der Norm. 

Charakteristisch fiir die Motilitatsform des Magens beim Ulcus duodeni 
sind nach Eisler und Kreuzfuchs hoch einsetzende, tief einschneidende, 
segmentierende Corpus- und vertiefte, zuweilen fast abschniirende Antrum- 
peristaltik bei normalem, bis stark erhdhtem Tonus und bei offenstehendem 
Pylorus. Trotz der beim Ulcus duodeni wenigstens eine Zeitlang nach ein- 
genommener Mahizeit zu beobachtenden beschleunigten Entleerung kann man, 
wie Kreuzfuchs ausdriicklich hervorhebt, bei weiterer Beobachtung infolge 
eines hinzutretenden Pylorospasmus nach 6 Stunden noch Reste im Magen 
vorfinden. 

Mag der hier angegebene Befund auch mehr oder weniger haufig beim 
Ulcus duodeni zur Beobachtung kommen, so ist er doch keineswegs charakte- 
ristisch fiir diese Erkrankung, Ganz abgesehen davon, da8 beim Duodenal- 
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geschwiir die Entleerung des Magens durchaus nicht immer beschleunigt 
und der als ,,typisch“ fiir diese Affektion beschriebene Réntgenbefund éfters 
nicht nachweisbar ist, kann nach meinen Beobachtungen das gleiche radio- 
logische Bild reflektorisch hervorgerufen werden infolge von Erkrankungen 
anderer Bauchorgane (Appendicitis, Cholecystitis etc.). 

DaB Achylie und beginnendes Carcinom des Pylorus radiologisch einen 
vom Ulcus duodeni kaum zu unterscheidenden Befund veranlassen kénnen, ist 
nach meinen vorangegangenen Bemerkungen verstandlich, und hebt Kreuz- 
juchs selbst ausdriicklich hervor; aber auch bei rein nervésen Magen- 
beschwerden kann man gelegentlich eine beschleunigte Entleerung des Magen- 
inhalts mit denselben oder ahnlichen radiologischen Merkmalen finden wie 
beim Ulcus duodeni. Fiir differential-diagnostische Erwagungen in Fallen von 
nachgewiesener beschleunigter Entleerungsgeschwindigkeit werden deswegen 
weniger die radiologischen Merkmale als Anamnese und der klinische Unter- 
suchungsbefund zu verwerten sein. 

Nach meinen Erfahrungen gibt es keinen fiir Ulcus duodeni charakteristi- 
Schen Réntgenbefund. Ich kann auf die vielen, tiber diese Frage bestehenden 
Kontroversen nicht eingehen; erwahnen mochte ich nur die Beobachtungen 
v. Bergmanns. In Ubereinstimmung mit seinen Assistenten Westpfahl und 
Katsch unterscheidet dieser Autor dem radiologischen Befunde nach zwei 
gewissermafen extreme Typen: erstens das ,hyperperistaltische“ 
und zweitens das ,maximal-sekretorische“ Ulcus duodeni. 

Vom Standpunkt der Réntgenuntersuchung ist das erstere, das hy per- 
peristaltische Ulcus, in folgender Weise charakterisiert: 

Hypertonischer Magen mit lebhafter Antrumtatigkeit, beschleu- 
nigte Austreibungszeit. ,,.Die Gesamtentleerungszeit bei dieser ,duodenalen 
Magenmotilitat‘ ist kaum schneller wie bei einem gesunden Magen gleicher 
Tonuskategorie, wohl aber zu Beginn beschleunigte Austreibung: Vielleicht 
nur Ausdruck gréferer Ausschiittungen infolge erhohten peristaltischen Druckes 
des Antrum? Der Pylorus selbst braucht in seinem reflektorischen Verhalten 
nicht wesentlich geandert zu sein. Das Auffallende bleibt, daB auch bei ver- 
mehrter SAure eine vermehrte Tendenz zum Pylorusverschlu8 zuerst nicht 
besteht; spater tritt sie des 6fteren ein, so daB zu Anfang Beschleunigung, dann 
Retention (Haudeks Zeichen!) resultieren kann.“ Hinzu kommen. Fillungs- 
phanomene des Duodenums, die nur bei wiederholter Beobachtung als Dauer- 
erscheinung Bedeutung beanspruchen sollen. 

Dagegen bestehen bei dem Typus des ,maximalsekretorischen 
Ulcus duodeni“: verlangsamte Austreibungszeit, absoluter Pyloro- 
spasmus, paroxysmenartig einsetzend, wahrend und vor allem auch nach 
villiger Speiseentleerung Fehlen der Peristaltik, hypotonische Verhaltnisse. 

Wie v. Bergmann ausdriicklich hervorhebt, bietet der Einzelfall durchaus 
nicht jedes, ja eventuell kaum eines der Phanomene. Dazu kommt, das nach 
den Ausfithrungen desselben Autors neben den geschilderten extremen Typen 
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Aus dieser Beschreibung kann man meines Erachtens nur schliefen, da 
das Ulcus duodeni réntgenologisch die allerverschiedensten Bilder zeigen kann, 
und daB bei der Diagnostik des Ulcus duodeni von der radiologischen Unter- 
suchung keine bemerkenswerten Vorteile zu erwarten sind. 

Nach meinen Beobachtungen schlieBt ein normaler Réntgenbefund ein 
Ulcus duodeni sicherlich nicht aus, und alle die radiologischen Symptome, 
die von den verschiedenen Autoren mehr oder weniger als spezifisch fiir diese 
Erkrankung angefiihrt worden sind, geben absolut keine Garantie dafur, daB 
tatsachlich ein Duodenalgeschwiir vorliegt. Ich habe Falle gesehen, in denen 
man mit Riicksicht auf das Rontgenbild seiner Diagnose ,,Ulcus duodeni“ 
absolut sicher zu sein glaubte. Die Operation bei eréffnetem Duodenum ergab 
eine vollstandig intakte Duodenalschleimhaut. Die ausgesprochenen sog. typi- 
schen Réntgensymptome waren das eine Mal bedingt durch eine Appendicitis, 
das andere Mal durch eine Cholecystitis. 

Alle diese Erfahrungen mu8 man verwerten, wenn es gilt, die Ur- 
sache fiir eine beschleunigte Entleerung der Ingesta festzustellen. Ebenso wie 
bei den erwahnten organischen Erkrankungen des Magens und des Duodenum 
beobachtet man zuweilen eine gesteigerte Entleerungsgeschwindigkeit auch 
bei nervosen Magenaffektionen oder reflektorisch im An- 
schlu8 an Erkrankungen anderer Bauchorgane. Ebstein hat 
Falle von Insuffizienz des Pylorus auf nervéser Basis beschrieben, die nach 
Holzknecht und Jonas auch radiologisch zur Beobachtung kommen. 

Uber die Magenentleerung nach chirurgischen Eingriffen am Magen 
habe ich mich ausfithrlich auf S. 868 u. 869 ausgesprochen. Im ganzen und 
groBen vollzieht sich dieselbe in der physiologischen Breite; zuweilen erfolgt 
der Abflu8 des Mageninhalts durch die Gastroenterostomiefistel, namentlich 
unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme, rascher als normal ist. 

Der Nachweis einer beschleunigten Entleerung stiitzt sich auf die ent- 
sprechenden Ausheberungsbefunde nach Verabreichung der verschiedenen 
Probekosten und auf die Ergebnisse der Réntgenuntersuchung. 

In der Regel fithrt die beschleunigte Magenentleerung zu keinen beson- 
deren Konsequenzen; zuweilen macht sie sich subjektiv in dem Gefiihl von 
Leersein des Magens bemerkbar. Gewoéhnlich tritt die Darmverdauung kom- 
pensatorisch fiir die aus der beschleunigten Magenentleerung resultierende 
mangelhafte Vorverdauung der Speisen im Magen ein; doch kann es unter 
Umstanden, besonders wenn die gesteigerte Entleerungsgeschwindigkeit auf 
Salzsauremangel zuriickzufiihren ist, oder wenn zu der beschleunigten Magen- 
entleerung eine gesteigerte Motilitat des Darms, vor allem des Diinndarms, tritt 
(Jonas), zu konsekutiven Darmstérungen infolge ungeniigender Ausniitzung 
der Nahrung und zu mehr oder weniger ernsten Schadigungen des Allgemein- 
befindens kommen, wie ich sie im Kapitel der mit Achlorhydrie einhergehenden 
Erkrankungen des Magens besprochen habe. 

Die Behandlung der Hy perkenose kann nur erfolgen unter Beriick- 
sichtigung der dieser Funktionsstérung zu Grunde liegenden Erkrankung. 
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Ich habe mich bemiiht, die Stérungen der Motilitat im Lichte der neuen 
Forschungen darzustellen. Ich bin mir dabei wohl bewuB8t, daB unsere Kennt- 
nisse auf diesem Gebiet vielfach noch recht liickenhaft sind. Hoffentlich 
gelingt es, bei einer weiteren griindlichen und sachgemaBen Beschaftigung 
mit den wichtigen Fragen dieses Kapitels eine vollstandige, klare Einsicht 
zu schaffen in die schwierigen und komplizierten Verhaltnisse dieser Funktions- 
tatigkeit des Magens. 

Es 1aBt sich heute noch nicht tibersehen, ob und inwieweit noch andere 
Faktoren als die besprochenen bei dem Zusammenwirken der motorischen 
Krafte zu beriicksichtigen sind. Es besteht die Méglichkeit, daB die zur Ge- 
winnung einer Ubersicht iiber das Verhalten der Motilitat des Magens von 
Kreuzjuchs auigestellten Formeln unter der Erkenntnis neuer Tatsachen noch 
modifiziert werden miissen. Kreuzfuchs sagt selbst, daB® in seinen beiden 
Formeln die Frage der Magenmotilitat nicht restlos aufgeht; vorlaufig kénnen 
wir jedenfalls nur mit dem sicheren Besitz der besprochenen Tatsachen rechnen. 

Uberblicken wir die Ergebnisse der Réntgenforschung, so kénnen wir zu 
unserer Genugtuung und Freude konstatieren, daB die Klinik die wichtigsten, 
bis jetzt erhobenen radiologischen Befunde erkannt hat, bevor die Méglichkeit 
vorhanden war, das Spiel der motorischen Krafte durch den Réntgenapparat 
direkt zur Anschauung zu bringen. 

Mit diesem Hinweis will ich die Verdienste der Réntgenologen um die 
Klarung der Motilitatsverhaltnisse des Magens durchaus nicht einschranken. 

Ich glaube, zur Gentige dargelegt zu haben, wie hoch ich deren Leistungen 
gerade auf diesem Gebiet einschatze; wir sollen die Radiologie zur Erg 4n- 
zung der klinischen Befunde so viel wie irgend mdglich benutzen; die 
Grundlage der Diagnose mu8 aber vor allem stets die klinische Untersuchung 
bleiben. Fortschritte in der Erkenntnis der Motilitatsstérungen des Magens 
sind nur zu erwarten von einem gemeinschaftlichen verstandnisvollen Zu- 
sammenarbeiten von kritisch denkenden, erfahrenen Klinikern und Radiologen. 
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1905 beobachteten Falle von Magencarcinom. B. z. kl. Chir. 1908, LIX, H. 2, S. 283 
bis 383. — Dehio, Zur physikalischen Diagnostik der mechanischen Insuffizienz des 
Magens. Verh, d. VII. Kongr. f. inn. Med. 1888, Nr. 18, S. 410—419. — Delbet, Hart- 
mann u. Tuttier, zit. bei Payer (1. c.). — Demme, 19. Jahrber. des Jennerschen Kinder- 
spitals 1881, S. 71, zit. bei Rosenheim (1. c.). — Denéchau Désiré, Les suites médicales 
éloignées de la gastro-entérostomie au cours de l’ulcére d’estomac et de ses complications. 
Thése méd. de Paris 1907; zit. bei Zweig; Die Miferfolge der Gastroenteroanastomie bei 
Pylorusstenose infolge spastischen Verschlusses der Magenfistel. A. f. Verdkr. 1913, XIX, 
H. 6, Nr. 38, S. 740—750. — Donath Jul., Zum heutigen Stande der Lehre von der 
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Enteroptose. Wr. med. Woch. 1903, 53. Jahrg., Nr. 27, Sp. 1289—1293 und Nr. 28, 
Sp. 1349. — Dufour Henri et Fredet Pierre, La sténose hypertrophique du pylore chez 
le nourisson et son traitement chirurgical. (Die hypertrophische Pylorusstenose bei Neu- 
geborenen und ihre chirurgische Behandlung. Rev. de chir. 1908, Année 28, Nr. 2. 
S, 208—253. — Ebstein Wilhelm, Uber die NichtschluBfahigkeit des Pylorus (Incontinen- 
tia pylori). Volkmanns S. kl. Vortr. 1878, Nr. 155 (Inn. Med., Nr. 52); Einige Be- 
merkungen zur Lehre von der NichtschluBfahigkeit des Pylorus (Incontinentia pylori). 
D. A. f. kl. Med. 1880, XXVI, S. 295—324. — Edelmann, zit. bei R. Magnus (1.c.), Die 
Bewegungen des Magens und der Ubergang des Mageninhalts aus dem Magen in den 
Darm. Diss. St. Petersburg 1906 (russisch). — Ehret H., Uber die diagnostische Be- 
deutung der Magengaérungen. Mitt. a. d. Gr. 1898, III, H. 5, Nr. 24, S. 579—599. — 
Einhorn Max, Die Krankheiten des Magens. Berlin 1898; Uber Magenerweiterung und 
chronische gutartige Ischochymie. Nach einem vor der Chicagoer County med. Soc. am 
9. Marz 1910 geh. Vortrage. A. f. Verdkr. 1910, XVI, Nr. 31, S. 555—557; Uber Pyloro- 
spasmus. Berl. kl. Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr. 5, S. 200—203; Uber Syphilis des 
Magens. A. f. Verdkr. 1900, VI, H. 2, S. 150—160; New Yorker med. Woch. 1891; Eine 
Methode, den Pylorus und das Duodenum zu katheterisieren. A. f. Verdkr. 1909, XV, 
H. 6, S. 727—734; Streckung des Pylorus bei gutartiger Stenose. Berl. kl. Woch. 1911, 
48. Jahrg., Nr. 35, S. 1595—1598; Dehnung des Pylorus ohne Operation. A. f. Verdkr. 
1912, XVIII, H. 4, S. 400—465. — Ellenberger, Zum Mechanismus der Magenverdauung. 
Pfliigers A. 1906, CXIV, H. 1 u. 2, S. 93—107. — Elsner Hans, Platschergerausch und 
Atonie. Berl. kl. Woch. 1901, Nr. 16, 38. Jahrg., S. 429—432 und Nr. 43, S. 1092—1094; 
Lehrbuch der Magenkrankheiten. Berlin 1909, S. 193, 396 u. 397; Uber die Priifung der 
motorischen Magenfunktion. Berl. kl. Woch. 1904, 41. Jahrg., Nr. 25, S. 670—672. — 
Engel, Der ,,Magensaftflu8“ in der Pathogenese und im Verlauf der Pylorusstenose der 
Sduglinge. D. med. Woch. 1909, 35. Jahrg., Nr. 29, S. 1271—1276. — Eppinger Hans 
u. Hef Leo, Die Vagotonie. Eine klinische Studie. (S. v. kl. Abh. iib. Path. u. Ther. d. 
Stoffw. u. Ernahrst. H. 9 u. 10.) Berlin 1910. — Eppinger u. Schwarz, zit. bei Walko 
(I. c.). — Ewald C. A., Klinik der Verdauungskranheiten. 1888, 1. Aufl., I1; Uber Entero- 
ptose und Wanderniere. Berl. kl. Woch. 1890, 27. Jahrg., Nr. 12, S. 277—280 und Nr. 13, 
S. 304—308; Zur Diagnostik des Sanduhrmagens (Klin. Demonstration). D. A. f. kl. Med. 
1902, LXXIII, Nr. 3, S. 152—161; Ein Fall von Carcinom der Gallenblase. Verh. d. Berl. 
med. Ges. 28. April 1897, XXVIII u. 1898, S. 112—113; Erfahrungen iiber Magen- 
chirurgie, vornehmlich bei malignen Geschwiilsten. Vortrag, geh. a. d. 12. Int. med. Kongr. 
zu Moskau 1897. Berl. kl. Woch. 1897, 34. Jahrg., Nr. 37, S. 797—800. — Faber Knud, 
Atonia ventriculi. Zt. f. kl. Med. 1912, LXXVI, Nr. 1, S. 1—22. — Faber Knud und 
Lange G., Die Pathogenese und Atiologie der chronischen Achylia gastrica. Zt. f. kl. 
Med. LXVI, 1908, Nr. 2, S. 53—89 und Nr. 14, S. 247-277. — Faulhaber M., Die 
Réntgenuntersuchung des Magens (Atonie, Ptose und Ektasie des Magens). A. f. phys. 
Med. u. Techn. 1908, III, H. 3 u. 4, S. 203—275 und 1908, IV, H. 1 u. 2, S. 3-102. — 
Finkelstein H., Uber angeborene Pylorusstenose im Sduglingsalter. Jahrb. f. Kind. 1896, 
N. F. XLIII, S. 105 und Ges. d. Charitéarzte 2. Juli 1896. Ref. Berl. kl. Woch. 1897, 
34, Jahrg., Nr. 2, S. 43. — Finkelstein H. u. Meyer L. F., Die Krankheiten der Ver- 
dauungsorgane i. d. Lehrb. d. Kind. Von Emil Feer. Jena 19125 2. Auil 3S) 285. = 
Fleiner Wilhelm, Lehrbuch der Krankheiten der Verdauungsorgane. I. Stuttgart 1896. — 
Fraenkel A., Diskussionsbemerkungen zu einer Demonstration von J. Boas: Ein Fall von 
akuter Dilatation des Magens. D. med. Woch. 1894, 20. Jahrg., Nr. 7, S. 155—156. — 
Fraenkel Eugen, Zur Lehre von der akquirierten Magen-Darmsyphilis. Virchaws A. 
1899, CLV, Nr. 20, S. 507—531. — Fraenkel Felix, Beitrag zur Behandlung der nicht 
carcinomatdsen Pylorusstenose durch Gastroenterostomie. D. A. f. kl. Med. 1905, LXXXIV, 
S. 189—220. — Freund Walther, Uber Pylorusstenose im Sduglingsalter. Mitt. a. d. Gr. 
1903, Xl, H. 2, S. 309—326. — Fuetterer G., The origin of carcin. of the stomach from 
chronic round ulcer of the stomach. J. of amer. med. ass. 1902, XXXVIII. — Fuhrmann Ee 
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Uber die angeborene relative Pylorusstenose des Sauglings. Jahrb. f. Kind. 1907, LXVI, 
S. 329—335. — Fuld, Diskussion im Verein f. inn. Med. Berlin, 19. Nov. 1906. Zbl. f. 
inn. Med. 1907, 28. Jahrg., S. 71. — Fussel M. H., Akute Magendilatation bei Pneumonie. 
Am. j. of med. sc. Dez. 1911, S. 794. Ref. Berl. kl. Woch. 1912, 49. Jahrg., Nr. 10, S. 467. 
— Galazer M., Die Bestimmung der motorischen Funktion des Magens mit Hilfe des 
Jodostarins. Wratschebnaja Gazeta 1913, Nr. 21; Ref. M. med. Woch. 1913, 60. Jahrg., 
Nr. 43, S. 2423. — Gerhardt C., Uber Zeichen und Behandlung des einfachen chroni- 
schen Magengeschwiirs. D. med. Woch. 1888, 14. Jahrg., Nr. 18, S. 349—352. — Glaépner 
Karl u. Kreuzfuchs Sigmund, Uber den Pylorospasmus. M. med. Woch. 1913, 60. Jahrg., 
Nr. 11, S. 582—583. — Glénard F., De V’enteroptose. Presse méd. belge 1889; Nephro- 
ptose und Enteroptose. Paris 1893; Les Ptoses viscérales. Paris 1899. Les Ptoses. Paris 
1903. — Gluge Gottlieb, Atlas der pathologischen Anatomie. Jena 1850, IX. Lieferung. 
— Gluzinski A., Ein Beitrag zur Friihdiagnose des Magencarcinoms nebst einigen Bemer- 
kungen tiber die Aussichten der Radikaloperation. Mitt.a.d.Gr. 1902, X,H.1u.2, S.1—37.. 
— Grandauer Karl, Die Restprobe in der Diagnostik von Magengeschwiir und Magen- 
katarrh. D. med. Woch. 1909, 35. Jahrg., Nr. 31, S. 13441346. — Grédel Franz, Die 
peristolische Funktion des Magens im Réntgenbilde. M. med. Woch. 1909, 56. Jahrg., 
Nr. 11, S. 567; Die Form des pathologischen Magens (Atonie, Ptose und Ektasie des 
Magens). D. med. Woch. 1910, 36. Jahrg., Nr. 15, S. 701—704; Die Magenbewegungen. 
Hamburg 1912. — Grédel III, Franz M., Zur Topographie des normalen Magens. 
D. A. f. kl. Med. 1907, XC, H. 3 u. 4, S. 433—457; Die réntgenologisch nachweis- 
baren Merkmale der Grastrektasie und der Pyloroptose. Berl. kl. Woch. 1908, 45. Jahrg., 
Nr. 15, S. 742—745; Gibt es eine Ptose des Magens? Med. KI. 1908, 4. Jahrg., 
Nr. 9, S. 290—291. — Grof Heinrich, Die syphilitische fibrése Darm- und Magen- 
striktur. M. med. Woch. 1903, 50. Jahrg., Nr. 4, S. 157—161. — Griitzner P., Die 
glatten Muskeln. Erg. d. Phys. 1904, 3. Jahrg., Abt. 2., Nr. 2, S. 12—88; Ein Beitrag 
zum Mechanismus der Magenverdauung. Pfliigers A. 1905, CVI, H. 10/12, S. 463—522. 
— Grundzach J., Uber die Gastroplegie und Gastroenteroplegie, insbesondere nach 
Laparotomien. Wr. med. Pr. 1897, 38. Jahrg., Nr. 43, Sp. 1349—1354 und Nr. 44, 
Sp. 1385—1389; Uber Lahmung des Magens und Darms nach Laparotomie. Hildebrands 
Jahrber. 1896, 1. Jahrg., III, S. 728. — Hacker, zit. bei Katzenstein (l.c.). — Haden- 
feldt A., Uber totale Pylorusstenose nach Laugenatzung. M. med. Woch. 1900, 47. Jahrg., 
Nr. 7, S. 216—219. — Hallube, Jakobs, Lipscher, zit. bei E. Payer (1.c.). — Hanot und 
Sombault, zit. bei Tilger (l.c.). — Hartmann (Paris), Ref. Péritonite par perforation 
d’un ulcére simple de l’estomac. Laparotomie. Guérison. Zbl. f. Chir. 1897, 24. Jahrg., 
S. 921—922: Uber den franz. Chirurgen-KongreB 1896. — Hartmann u. Soupault, zit. 
bei Katzenstein (1. c.). — Haudek Martin, Uber die radiologischen Kriterien der Pylorus- 
stenose. Wr. med. Woch. 1910, 60. Jahrg., Nr. 36, Sp. 2094—2098; Uber die diagnostische 
Verwertbarkeit der Antiperistaltik des Magens. Wr. med. Woch. 1912, 62. Jahrg., Nr. 16, 
Sp. 1059—1064; Beitrag zur Deutung der abnormen Breite des Magenschattens. Verh. d. 
D. Rontg.-Ges. 1912, VIII, S. 173-176; Die Technik und Bedeutung der radiologischen 
Motilitatspriifung. Verh. d. D. Kongr. f. inn. Med. (29. Kongr.) 1912, Nr. 14, Sal43—148" 
Demonstration von Réntgenplatten zur Differentialdiagnose zwischen Magengeschwiir und 
Magencarcinom. Verh. d. D. Réntg.-Ges. 1911, VII, S. 74. — Haudek u. Clairmont (zit. 
bei Harter). — Haudek Martin u. Stigler Robert, Radiologische Untersuchungen iiber 
den Zusammenhang zwischen Austreibungszeit des normalen Magens und Hungergefiihl. 
Pfliigers A. 1910, CXXXIII, H. 1—3, S. 145—i60. — Hauser, Zylinderepithelcarcinom 
des Magens und Dickdarms. Jena 1890; Polyposis intestin. adenomat. und deren Be- 
ziehungen zur Krebsentwicklung. A. f. kl. Med. 1895, LV, S. 429; Das chronische Magen- 
geschwiir, sein VernarbungsprozeB und dessen Beziehung zur Entwicklung des Magen- 
carcinoms. Leipzig 1883; Krebsige Entartung des chronischen Magengeschwiirs. M. med. 
Woch. 1910, 57. Jahrg., Nr. 23, S. 1209. — Hausmann Theodor, Die Bedeutung der 
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Nr. 29, S. 530—537; Die syphilitischen Tumoren des Magens und sonstige syphilitische 
Tumoren der Oberbauchgegend und ihre Diagnostizierbarkeit, mit besonderer Beriick- 
sichtigung der mit Hilfe der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation erzielten 
Resultate. Erg. d. inn. Med. 1911, VII, S. 279—331. — Hayem Georges, Verlaut der 
Magenverdauung im pathologischen Zustande. Deutsche Ausgabe von W. Lewin. Berlin 
1907, S. 60. — Hayem, Mathieu A., Roux Jean Ch., Leroy, Soupault, zit. bei Kemp Sk. 
(I. ¢.). — Hedblom Carl A, and Cannon B. (Boston), Some conditions affecting the 
discharge of food from the stomach. Am. j. of the med. sc. Okt. 1909, CXXXVIII, 
S, 504—521. — Heine Axel, Dilatatio ventriculi acuta. Wr. med. Woch. 1900, 50. Jahrg., 
Nr. 31, Sp. 1498-1503. — Heinsheimer Friedrich, Stotfwechseluntersuchungen bei 
zwei Fillen von Gastroenterostomie. Mitt. a. d. Gr. 1896, I, H. 3, S. 348—352. — 
Hellendall H., Zur akuten Magendilatation. Verein der Arzte Diisseldorts. Sitzung 
vom 8. Nov. 1909. D. med. Woch. 1910, 36. Jahrg., Nr. 16, S. 782. — Hemmeter 
John C. u. Stokes William Royal, Chronische hypertrophische Gastritis syphilitischen 
Ursprungs in Verbindung mit hyperplastischer Pylorusstenose. A. i. Verdkr. 1901, VII, 
H. 4 u. 5, S. 313—331. — Henoch Ed., Klinik der Unterleibskrankheiten. Berlin 1852, 
Il, -S. 146; Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten. Berlin 1883, 2. Aufl., S. 454. — 
Hensel Gustav, Uber das Verhaltnis der Menge der Nahrung zur Dauer ihres Auf- 
enthaltes im Magen. Diss. Erlangen 1892. — v. Herff Otto, Uber schwere Darm- und Magen- 
lahmungen, insbesondere nach Operationen. Zt. f. Geb. 1901, XLIV, Nr. 11, S. 251—308. 
— Hesse Arthur, Begriff und Wort ,,Magenerweiterung“ in der deutschen Literatur seit 
1875. Berl. kl. Woch. 1900, 37. Jahrg., Nr. 23, S. 500 u. Nr. 24, S. 532—535. — Hesse 
Otto, Beitrage zur Methodik und zu den Ergebnissen der Magendarm-Réntgenologie. 
Zt. #. Réntg. u. Radiumforsch. 1913, XV, S. 80—161. — Heubner Otto, Uber Pyloro- 
spasmus.. Th. d. G. Okt. 1906, 47. Jahrg., S. 433—440; Lehrbuch der Kinderheilkunde. 
Leipzig 1903, S. 209. — Hirsch A., Beitrage zur motorischen Funktion des Magens beim 
Hunde. Zbl. f. kl. Med. 1892, 13. Jahrg., Nr. 47, S. 993—995; Untersuchungen tiber den 
Einflu8 von Alkali und Saéure auf die motorischen Funktionen des Hundemagens. Zbl. f. 
kl; Med. 1893, 14. Jahrg., Nr. 4, S. 73—77; Weitere Beitrage zur motorischen Funktion 
des Magens nach Versuchen an Hunden mit Darmfisteln. Zbl. f. kl. Med. 1893, 14. Jahrg., 
Nr. 18, S. 377—383; Zur Frage der Wasserresorption im Magen des Hundes. Zbl. f. kl. 
’ Med. 1893, 14. Jahrg., Nr. 29, S. 601—604; Zur Kenntnis der Wirkung des Morphins 
auf den Magen. Zbl. f. inn. Med. 1901, 22. Jahrg., Nr. 2, S. 33—47. — Hirschsprung H., 
Falle von angeborener Pylorusstenose, beobachtet bei Sduglingen. Jahrb. f. Kind. 1888, 
N. F. XXVIII, S. 61—68; Stenosis pylori congenita. Hospitalstidende 1901, Nr. 47, S. 1869. 
Ref. Jahrb. f. Kind. 1902, LV, S. 596—599. — Hoffmann Adolf, Haben wir in Zukunit 
giinstigere Resultate von der chirurgischen Behandlung des Magencarcinoms zu erwarten, 
und besteht ein Zusammenhang zwischen klinischer Krankheitsdauer und Radikal- 
operabilitat? Mitt. a. d. Gr. 1907, Suppl. III, Gedenkband fiir v. Mikulicz, S. 879—892. 
— Hofmeister Franz u. Schiitz Emil, Ober die automatischen Bewegungen des Magens. 
A. f. exp. Path. u. Pharm. 1886, XX, H. 1 u. 2, Nr. 1, S. 1—33. — Holzknecht u. Jonas, 
Die Réntgenuntersuchung des Magens und ihre diagnostischen Ergebnisse. S. 479. — 
Holzknecht G. u. Fujinami A., Priitung des Magens auf ,,rohe Motilitat mittels der 
Durchleuchtung. M. med. Woch. 1912, 59. Jahrg., Nr. 7, S. 345-348. — Holzknecht G. 
u. Sgalitzer M., Papaverin zur réntgenologischen Differentialdiagnose zwischen Pyloro- 
spasmus und Pylorusstenose. M. med. Woch. 1913, 60. Jahrg., Nr. 36, S. 1989—1993. — 
Holzknecht How. Haudek M., Uber das Verhalten der Magenmotilitat beim. _Ulcus 
penisieul und duodeni. F. d. Réntg. 1914, XXI, H. 6, S. 633. — Hood, Donald W. C., 
ape a ape Aree: of the stomach. Lane. 19. Dez. 1891, S. 1389. — Harter J., Neuere 
an fier mi is ie ogie des Magens. Med. KI. 1913, 9. Jahrg., Beih. 7 u. 8, S. 177 bis 
Se 3 os 5 ie die Bestimmung der Lage und Grenzen des Magens durch 
2 He neuesten Untersuchungsmethoden. Ein Fall von bilocularem Magen. 

r. med. Pr. 1897, 38. Jahrg., Nr. 51, Sp. 1601-1606. — Ibrahim J., Die Pylorus- 
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stenose der Sauglinge. Erg. d. inn. Med. 1908, I, S. 208—272. — Jéanu, zit. bei Zweig. 
— Josslin Elliot P., Uber Stoffwechseluntersuchungen mit Fleischpepton und Eucasin bei 
einem Fall von Magengeschwiir, bei einer Resektion des Magens und einem Fall von 
Gastroenterostomie. Berl. kl. Woch. 1897, 34. Jahrg., Nr. 48, S..1047—1051. — Jollasse 
Otto, Zur Motilitatspriifung des Magens durch Réntgenstrahlen. F. d. Rontg. 1907, XI, 
H. 1, S. 47-53. — Jonas Siegfried, Uber die Entwicklungsstadien der Pylorusstenose 
und ihre klinisch-radiologische Diagnostik. Wr. kl. Woch. 1909, 22. Jahrg., Nr. 44, S. 1515 
bis 1519; Uber die Stérung der Magenmotilitét bei Ulcus ad pylorum und die spastische 
Pylorusstenose. A. f. Verdkr. 1911, XVII, H. 1, S. 35—42; Uber die Abhangigkeit der 
Darmmotilitat vom motorischen und sekretorischen Verhalten des Magens. Wr. kl. Woch. 
1911, 24. Jahrg., Nr. 22, S. 777—783. — Israel J., Diskussionsbemerk. z. d. Vortr. v. 
A. Schlesinger: Uber akute Magenatonie. Berl. kl. Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr.10, S. 449. 
— Kastle C., Uber Magenmotilitatspriifungen mit Hilfe der Réntgenstrahlen. M. med. 
Woch. 1908, 55. Jahrg., Nr. 33, S. 1733—1737; Bolus alba und Bismutum subnitricum, 
eine fiir die réntgenologische Untersuchung des Magendarmkanals brauchbare Mischung. 
F, d. Rontg. 1907, XI, Nr. 4, S. 266—271. — v. Kahiden, Uber chronische sklerosierende 
Gastritis. Zbl. f. kl. Med. 1887, 8. Jahrg., Nr. 16, S. 281284. — Katzenstein M., Uber 
die Anderung des Magenchemismus nach der Gastroenterostomie und den Einflu8 dieser 
Operation auf das Ulcus und Carcinoma ventriculi. D. med. Woch. 1907, 33. Jahrg., Nr. 3, 
S. 95 und Nr. 4, S. 138. — Kaufmann Rudolf, Zum Mechanismus der Magenperistaltik. 
Wr. med. Woch. 1905, 55. Jahrg., Nr. 32, Sp. 1581—1585; Anatomisch-experimentelle 
Studien iiber die Magenmuskulatur. Zt. f. Heilk. 1907, XXVIII, Abt. f. path. Anat., 
S. 203—238; Uber Magenatonie und Magenchemismus. Zt. f. kl. Med. 1905, LVII, H.5 
u. 6, Nr. 24, S. 491—528. — Kausch W., Uter Magenektasie bei Riickenmarkslasion. 
Mitt. a. d. Gr. 1901, VII, H. 4 u. 5, Nr. 17, S. 569—580; Uber funktionelle Ergebnisse 
nach Operationen am Magen bei gutartigen Erkrankungen. Mitt. a. d. Gr. 1899, IV, H.3, 
Nr. 13, S. 347—482; Der Magenkrebs und die Chirurgie. Berl. kl. Woch. 1907, 44. Jahrg., 
Nr. 17, S. 509—511 u. Nr. 18, S. 574—577. — Kelling Georg, Uber den Mechanismus 
der akuten Magendilatation. A. f. kl. Chir. 1901, LXIV, H. 2, Nr. 23, S. 3903—417; Zur 
Chirurgie der chronischen, nicht malignen Magenleiden. A. f. Verdkr. 1900, VI, H. 4, 
S. 438—470; Ein in physiologischer Beziehung beachtenswerter Fall von Magenresektion 
nebst Bemerkungen zur Gastroenterostomie. D. Zt. f. Chir. 1901, LX, S. 155—160. — 
Kelynack T. N., Notes from the post-mortem room: a case of acute dilatation of the 
stomach. Med. Chron. May 1892. Ref. Zbl. f. kl. Med. 1892, 13. Jahrg., Nr. 44, S. 947. 
— Kemp Sk., Studien iiber die motorische Magenfunktion. Int. B. Ernahrst. 1911, I, 
H. 1, Nr. 6, S. 61—119; Untersuchungen iiber die Entleerungsverhaltnisse des Magens. 
Kopenhagen 1909; Der Einflu8 der inneren Behandlung auf die Motilitatsstérungen des 
Magens. A. f. Verdkr. 1913, XIX, H. 2, S. 168—187. — Kidr u. Soenné, zit. bei Borgbjarg 
(I. c.). — Kirch R., Ein Fall von akuter Magendilatation mit tédlichem Ausgang. D. 
med. Woch. 1899, 25. Jahrg., Nr. 33, S. 545547. — Klemperer G., Uber die motorische 
Tatigkeit des menschlichen Magens. D. med. Woch. 1888, 14. Jahrg., Nr. 47, S. 962—966. 
— Knépfelmacher Wilhelm, Hyperchlorhydrie im Sduglingsalter. Wr. kl. Woch. 1900, 
13. Jahrg., Nr. 51, S. 1188—1190. — Kocher Albert, Uber den Wert der Gastroentero- 
stomie. D. Zt. f. Chir. 1912, CXVI, S. 183—225. — Kocher Theodor, Uber die Heil- 
barkeit des Magenkrebses auf operativem Wege. Korr. f. Schw. A. 1907, 37. Jahrg. Nr. 9, 
S. 265—272. — Kérte Werner, Diskussionsbemerkungen zu dem Vortrag von W. Braun: 
Zur akuten postoperativen Magenauftreibung. Freie Vereinigung der Chir. Berlins 13. Juni 
1904. D. med. Woch. 1904, 30. Jahrg., Nr. 42, S. 1554; Beitrage zur Chirurgie der 
Gallenwege und der Leber. Berlin 1905, S. 96. — Konjetzny, Georg Ernst, Uber die 
Beziehungen der chronischen Gastritis mit ihreu Folgeerscheinungen und des chronischen 
Magenulcus zur Entwicklung des Magenkrebses. Habilitationsschrift. Universitat Kiel. 
Tiibingen 1913. — Korn G., Uber spastische Pylorusstenose und intermittierende Ektasie. 
D. med. Woch. 1904, 30. Jahrg., Nr. 10, S. 344—347 u. Nr. 11, S. 380—382. -- 
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Kraus, Verein f. inn. Med. zu Berlin 6. Nov. 1905 u. D. med. Woch. 1905, Nr. 49. — 
— Krénlein, Uber Ulcus und Stenosis des Magens nach Trauma. Mitt. a. d. Gr. 1899, 
IV. S. 493504. — Kiilbs Franz, Physiologische Beitrage zur Funktion des Magens. 
Zt. f. kl, Med. 1911; .LXXIIL, H. 1, u2, Nie ses: 41-54 — Kufmaul Adolf, Die 
peristaltische Unruhe des Magens, nebst Bemerkungen iiber Tiefstand und Erweiterung 
desselben, das Klatschgeraéusch und Galle im Magen. Volkmanns S. kL éVortie Ne ‘181 
(Innere Medizin Nr. 62), 1880, S. 1637—1674; Uber die Behandlung der Magen- 
erweiterung durch eine neue Methode mittels der Magenpumpe. D. A. f. kl. Med. 1869, 
VI, H. 5 u. 6, Nr. 18, S. 455—500. — Kuttner L., Platschergerdusch, Atonie und 
Gastroptose. Berl. kl. Woch. 1901, 38. Jahrg., Nr. 50, S. 1252—1257; Uber palpable 
Nieren. Berl. kl. Woch. 1890, 27. Jahrg., Nr 15, S. 342—345, Nr. 16, S. 363—367, 
Nr. 17, S. 391—393 wu. Nr. 18, S. 404—407; Demonstration von Praparaten aus 
dem Gebiete der Ocesophaguskrankheiten. Hufelandische Ges. 9. Okt. 1913. Berl. kl. 
Woch. 1913, 50. Jahrg., Nr. 44, S. 2061. — Kuttner L. u. Dyer, Uber Gastro- 
ptose. Berl kl. Woch. 1897, 34. Jahrg., Nr. 20, S. 420—423, Nr. 21, S. 452—455 und 
Nr. 22, S. 471—475. -- Laboulais et Goiffon, A. de mal. de V’app. dig. IV, 130. — 
Landau L., Uber duodenalen Ileus nach Operationen. Berl. kl. Woch. 1908, 45. Jahrg., 
Nr. 24, S. 1125—1127; Diskussionsbemerkung zu dem Vortrag von A. Schlesinger: Uber 
akute Magenatonie. Berl. kl. Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr. 10, S. 448. — Langerhans R., 
Uber Enteroptose. A. f. Verdkr. 1898, III, Nr. 18, S. 312—324. — Langstein Leo, Die 
EiweiBverdauung im Magen des Sduglings. Jahrb. f. Kind. 1906, LXIV, S. 147. — 
Lardemois et Matthieu, zit. bei Urrutia (1. c.). — Lebert Herm., Die Krankheiten des 
Magens, klinisch und mit besonderer Riicksicht auf Hygiene und Therapie bearbeitet. 
Tiibingen 1878, S. 525. — Ledderhose G., Uber Magenpolypen. D. med. Woch. 1913, 
39. Jahrg., Nr. 48, S. 2349/50. — Lefmann Gotthold, Die Funktionspriifung des Magens 
nach Probekost. Wiesbaden 1911, S. 81—85. -——- Lehmann u. Feroni, zit. nach O.Cohn- 
heim (1. ¢.). — Lengemann, Die Erkrankungen der regionaren Lymphdriisen beim Krebs 
der Pars pylorica des Magens. A. f. kl. Chir. 1902, LXVIII, H.2, S.382—418. — v. Leube, 
Beitrage zur Diagnostik der Magenkrankheiten. D. A. f. kl. Med. 1883, XX XIII, H.1, Nr. 1, 
S.1—21. — Lewinski Joh., Die Bedeutung der mikroskopischen Mageninhaltsstauung fiir 
die Diagnose des Magenkrebses. A. f. Verdkr. 1907, XIII, Nr. 4, S.168—173. — Limon und 
Page, Stepinski, Michaelis, Doxic (zit. bei R. Stern), Uber traumatische Entstehung innerer 
Krankheiten. Jena 1900, S. 214. — Lindner H., Uber die Wanderniere der Frauen. 1888. 
— Lindner Hermann, Zur Chirurgie des Magencarcinoms. Berl. kl. Woch. 1900, 37. Jahrg., 
Nr. 5, S. 89—93. — Lindner Herm. u. Kuttner L., Die Chirurgie des Magens und ihre 
Indikationen einschlieBlich Diagnostik. Berlin 1898. — Loening, Uber den Einflu8 der 
Gastroptose auf die motorische Funktion des Magens. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 
1905. — Loew E., Uber angeborene Pylorusstenose. Th. d. G., Aug. 1905, 46. Jahrg., 
S. 384. — Lommel Felix, Die Magen- und Darmbewegungen im Réntgenbild und ihre 
Veranderung durch verschiedene Einfliisse. M. med. Woch. 1903, 50. Jahrg., Nr. 38, 
S. 1633—1634. — Lotsch Fr., Pylorusinvagination infolge polypésen Myoms. Virchows A. 
1912, CCIX, S. 227—234. Ref. Zbl. f. ges. inn. Med. (KongreBblatt) 1912, III, H. 8, 
S. 415. — Madsen Alfred, Hospitalstidende. S. 215. Med. Sedsk. Foch. 1906, S. 18 (zit. 
bei Kemp, 1. c.); Diagnost. Erfaringer fra Ventrikelsygd s. Omrade Med. Selskabs 
Forhandl. 1906—1907, S. 13 (zit. bei Sk. Kemp, 1. c.). — Magnus R., Die Bewegungen 
des Verdauungskanals. Erg. d. Phys. 1908, 7. Jahrg., Nr. 2, S. 27—64. — Maier Rudolf, 
Beitrage zur angeborenen Pylorusstenose. Virchows A. 1885, CII, H. 3, S. 413—434, — 
Majewski, Ein Fall von Tuberkulose des Magens. Czasopismo lekarskie 8—10. Refa*A. f. 


Verdkr. 1906, XII, S. 341. — Makkas M, Beitrage zur Chirurgie des Magencarcinoms. 
Die in den Jahren 1891—1904 in der Mikuliczschen Klinik ausgefiihrten Magenresektionen. 
Mitt. a. d. Gr. 1907, Suppl. III, Gedenkband f. v. Mikulicz, S. 988—1005. — Marion 


Albert, De la sténose pylorique. Thése de Montpellier 1902, S. 35. — Martin Charles T. 
(zit. bei Urrutia), Zur Klinik der akuten Magenerweiterung. Zbl. f. inn. Med. 1912, 
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33. Jahrg., Nr. 16, S. 365—373. — Martin E., Ertahrungen auf dem Gebiete der Magen- 
chirurgie. Mitt. a. d. Gr. 1907, Suppl. III, Gedenkband f. J. v. Mikulicz, S. 128. — 
Mathieu Albert, Uber ein neues Mittel, die motorische Kraft des Magens und den Durch- 
gang der Fliissigkeiten durch denselben zu messen. A. f. Verdkr. 1896, I, Nr. 26, S. 345 
bis 354. — Mathieu u. Remond, Société de biologie. Paris, Dez. 1890. — Matti Hermann, 
Beitrage zur Chirurgie des Magenkrebses. D. Zt. f. Chir. 1905, LXXVII, S.99—188. — 
Maylard A, E., Magenerweiterung. Glasgow. Medico-Chirurgic.-Society, Sitzung 3. Okt. 
1913. Rei. M. med. Woch. 1914, 61. Jahrg., Nr. 6, S. 340. — Mayo W. J., Die operative 
Behandlung des Magencarcinoms. J. am. med. ass. Chicago 1913, LXI, Nr. 8, Ref. 
M. med. Woch. 1913, Nr. 46, S. 2592. — v. Mering J., Uber die Funktion des Magens. 
Th. Mon. Mai 1893, 7. Jahrg., S. 201—204; Uber den Einflu8 verschiedener Kérperlagen 
auf die motorische Funktion des Magens. Th. d. G. Mai 1902, 43. Jahrg., S. 193—195; 
Neuere Gesichtspunkte fiir die Behandlung von Motilitatsstérungen des Magens. Verein 
der Arzte in Halle a. S. 2. Juli 1903. Ref. M. med. Woch. 1903, 50. Jahrg., Nr. 7, S. 311; 
Zur Funktion des Magens. Verh. des 15. Kongr. f. inn. Med. 1897, S. 433—438. — 
v. Mering J. (unter Mitw. von Aldehojff u. Happel), Uber die Funktion des Magens. Verh. 
des 12. Kongr. f. inn. Med. 1893, Nr. 32, S. 471—482. — Merkel Ferdinand, Uber die 
Anwendung von Olivenél bei Erkrankungen des Magens und des Duodenums. D. A. f. 
kl. Med. 1905, LXXXIV, S. 299—305. — Meyer Ernst, Ist die Entleerung des Magens 
abhangig von dem Grad der Sdurebildung? A. f. Verdkr. 1903, IX, S. 537-541. — 
Meyer, Jesse S., Polyposis gastrica (polyadenoma). J. of am. med. ass. 1913, LXI, Nr. 22, 
S. 1960—19065; Ref. Zbl. f. d. ges. inn. Med. u. Gr. 1914, IX, S.43. — Meyer Ludwig F., 
Uber den Tod bei der Pylorusstenose des Séuglings. Mon. f. Kind. 1908, VI, Nr. 2, S. 75 
bis 78. — Michaelis Walter, Uber die Erweiterung des Antrum pylori und ihre Be- 
ziehung zu der motorischen Insuffizienz des Magens. Zt. f. kl. Med. 1898, XXXIV, Nr. 9, 
S. 241—262. — Moritz F., Studien iiber die motorische Tatigkeit des Magens. Zt. f. 
Biologie 1901, XLII, S. 565—611; Diskussion iiber den Vortrag von J.v. Mering: Uber 
die Funktion des Magens. Verh. d. 12. Kongr. f. inn. Med. 1893, Nr. 32, S. 483—487; Uber 
die Funktionen des Magens. M. med. Woch. 1895, 42. Jahrg., Nr. 49, S. 1143—1147; 
Uber die Beziehungen zwischen Arzneien und Magen. M. med. Woch. 1898, 45. Jahrg., 
Nr. 48, S. 1521—1524. — Miiller Albert (Wien), Wie andern die von glatter Muskulatur 
umschlossenen Hohlorgane ihre GréBe? Pfliigers A. 1907, CXVI, H. 3 u. 4, S. 252—264. 
— Miiller Johannes (Wiirzburg), Uber den EinfluB der Temperatur der Speisen auf die 
Magenfunktionen. Zt. f. didt. phys. Th. 1905, VIII, H. 11, S 587—594; Demonstration 
eines Kranken mit Schrumpfmagen (chronische sklerosierende Gastritis). M. med. Woch. 
1902, 49. Jahrg., Nr. 7, S. 300—301. — Miller P., Uber akute postoperative Magen- 
dilatation, hervorgerufen durch arteriomesenteriale Duodenalkompression. D. Zt. f. Chir. 
1900, LVI, H.5/6, Nr. 20, S.486—511. — Naunyn B., Uber das Verhaltnis der Magen- 
garungen zur mechanischen Mageninsuffizienz. D. A. f. kl. Med. 1882, XXXI, H. 3 u. 4, Nr.8, 
S. 225—242. — Neck Karl, Uber akute Magenerweiterung und sog. arterio-mesenterialen 
Darmverschlu8. M. med. Woch. 1906, 53. Jahrg., Nr. 32, S. 1561—1564; Die akute 
Magenerweiterung. Sammelreferat. Zbl. f. d. Gr. d. Med. u. Chir. 1905, VIII, Nr. 14, 
S, 520—534, Nr 15, S. 561—569, Nr. 16, S. 609—617 u. Nr. 17, S. 658—666. — 
Neuhaus, Ergebnisse funktioneller Magenuntersuchungen bei Gastroenterostomierten hin- 
sichtlich der Friih- und Spatresultate. S. kl. Vortr. v. Volkmann. Nr. 486 (Chirurgie 
Nr. 141). — v.Noorden Karl, Zur Therapie der Gastroptose. Th. d. G. Jan. 1910, 
51. Jahrg., S. 1—4. — Nordmann O., Zur Chirurgie der Magengeschwiilste (Carcinom, 
Sarkom, Tuberkulose). A. f. kl. Chir. 1904, LXXIII, H. 2, S. 575. — Nyrop Ejnar, 
Ober Magenretention und deren Bedeutung. A. f. kl. Chir. 1907, LXXXII, H. 4, S. 1055 
bis 1146. — Ochsenius Kurt, Uber Indikationsstellung der Operation hei der Pylorus- 
stenose des Sduglings. Berl. kl. Woch. 1910, 47. Jahrg., Nr. 17, S. 761—763. — Ottinger, 
Dégénérescence cancéreuse de l’uicére simple de l’estom. Sem. méd. 1903, Nr. 26, S. 213. — 
Ogarkow Alexander, Uber den Einflu8 verschiedener Korperlagen und einiger anderer 
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Faktoren auf die motorische Funktion des Magens.: Diss. Berlin 1902. — v.Openchowski Th., 
Zur Diagnostik der Lokalisation des Magengeschwiirs. M. med. Woch. 1913, Nr. 47. — 
Oser L., Die Ursachen der Magenerweiterung und der Wert der mechanischen. Behand- 
lung bei derselben, Wr. KI. 1881, 7. Jahrg., H. 1, S. 1—18. — Otto Ernst, Uber das 
Verhalten von Salzlésungen im Magen. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1905, LII, H. 5, Nr. 22, 
S. 370—388. — Pal J., Experimentelle und klinische Studien iiber die Wirkung des 
Papaverins. Wr. med. Woch. 1913, 63. Jahrg., Nr. 17, Sp. 1049—1052. — Parker, 
D'Ursi, Porges (zit. bei Payr, 1. c.). — Paterson, Herbert J., The Hunterian Lectures 
on gastric surgery. Lecture IJI. Lanc. 1906. I, Year 84, S. 574—581. — Payr, Uber 
spontane und postoperative peritoneale Adhisionen. 85. Vers. D. Naturi. u. A. Wien, 21. bis 
27. Sept. 1913. Berl. kl. Woch. 1913, 50. Jahrg., Nr. 45, S. 2116. — Pemberton, Christopher 
Robert, Praktische Abhandlung iiber verschiedene Krankheiten des Unterleibs. Bonn 1836, 
S. 84. — Pentzoldt Franz, Die Magenverdauung des Menschen unter verschiedenen phisio- 
logischen und physikalischen Einfliissen. Sonderabdr. d. Festschr. d. Univ. Erlangen zur 
Feier des 80. Geburtstags Sr. kg]. Hoheit des Prinzregenten Luitpold von Bayern, 1901, 
III, S. 51—64. Erlangen, Leipzig; Die Magenerweiterung. Eine klinische Studie. Er- 
langen 1875; Die Magenerweiterung. 1877. — Peretz, Stickstoff- und Fettausniitzung 
nach Gastroenterostomie. Botkins Krankenhauszeitung 1826, Nr. 36. — Perry and 
Shaw, zit. nach Kelling (1. c.). — Pers, Silvagnie, Hoffmann, zit. bei Kocher (I. c.). 
— vv. Pesthy Stefan, Untersuchungen auf dem Gebiete der motorischen Funktion 
des Magens. A. f. Verdkr. 1904, X, Nr. 21, S. 355—372. — Petersen W. u. Colmers F., 
Anatomische und klinische Untersuchungen iiber die Magen- und Darmcarcinome. B. z. 
kl. Chir. 1904, XLIII, S. 1—196. — Petersen u. Machol, Beitrage zur Pathologie und 
Therapie der gutartigen Magenkrankheiten. B. z. Chir. 1902, XXXIII, H. 2, S. 297 bis 
417. — Petruschky J., Zur Diagnose und Therapie des primaren Ulcus ventriculi tuber- 
culosum. Verh. d. 17. Kongr. f. inn. Med. 1899, S. 366—373 und D. med. Woch. 1899, 
25. Jahrg., Nr. 24, S. 394—395. — Pfannenstill S. A., Vorkommen und Bedeutung der 
Hypersekretion bei Abwesenheit von motorischer Insuffizienz. Nord. med. Arkiv. 1907, 
XL, Inn. Med., Nr. 6 u. Nr. 8, S. 28. — Pfaundler Meinhard, Uber Magenkapazitat im 
Kindesalter. Wr. kl. Woch. 1897, X, Nr. 44, S. 961—964; Uber Magenkapazitaét und 
Gastrektasie im Kindesalter. Bibliotheca medica. 1898. Abt. D. 1, H. 5. — Pfaundler- 
SchloBmann, Handbuch der Kinderheilkunde. Leipzig 1906, I u. II. — Pollatschek, 
Arnold, Zur Palpation des Abdomens. Berl. kl. Woch. 1906, 43. Jahrg., Nr. 19, S. 628. 
— Prym O., Die Entleerung des Magens, die Trennung des Festen und Fliissigen, das 
Verhalten des Fettes. M. med. Woch. 1908, 55. Jahrg., Nr. 2, S. 58. — Quest, zit. bei 
Ochsenius (1. c.). — Reichmann N., Uber den Einflu8 der Krankheiten der Gallenwege 
auf die motorische Tatigkeit des Magens. Berl. kl. Woch. 1897, 34. Jahrg., Nr. 33, S. 718 
bis 720. — Renner, Die Lymphdriisenmetastasen beim Magenkrebs. Mitt. a. d. Gr. 1904, 
XIII, S. 113—144. — Reynier u. Masson, Pylorusstenose durch einen aberrierenden 
Pankreaslappen. Pr. med. 1909, Nr. 60, S. 544. Ref. Med. KI. 1910, 6. Jahrg., Nr. 6, 
S. 233. — Riedel, Zur Pathogenese und Diagnose des Gallensteinkolikanfalls. Mitt. a. d. 
Gr. 1898, III, S. 167—274. — Rieder, zit. nach Hiirter (1. c.). — Rieder E., Réntgen- 
untersuchungen des Magens und Darmes. M. med. Woch. 1906, 53. Jahrg., Nr. 3, S.111 
bis 115. — Rieder H., Beitrage zur Topographie des Magendarmkanals beim lebenden 
Menschen nebst Untersuchungen iiber den zeitlichen Ablauf der Verdauung. F. a. d. Geb. 
d. Réntg. 1904/05, VIII, H. 3, S. 141-172. — Riegel Franz, Uber Melagogastrie und 
Gastrektasie. D. med. Woch. 1894, 20. Jahrg., Nr. 15, S. 333—335; Die Erkrankungen 
des Magens. Nothnagels spez. Path. u. Ther. 1897, XVI, T. 2, S. 149, 293 u. 350. — 
Rokitansky, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 1863, 3. Aufl. — Romani Patella, 
Le stenosi piloriche nei tubercolosi (morbi di Patella) Morgagni 1907, Juni. Ref. Zbl f. 
nn. Med. 1907, 28. Jahrg., Nr. 42, S. 1046—1047. Ibidem zit. d. Vortrag von Patella 
auf dem TuberkulosekongreB zu Neapel 1901. — Rosenbach Ottomar, Der Mechanismus 
und die Diagnose der Mageninsuffizienz. Volkmanns S. kl. Vortr. Nr. 153 (Inn. Med. 
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Nr. 51) 1878, S. 1315—1346. — Rosenbaum Adolf, Uber Atonie des Magens und ihr 
Verhaltnis zur motorischen Insuffizienz. D. med. Woch. 1902, 28. Jahrg., Nr. 25, S. 443 
bis 446. — Rosenberg Ernst, Klinisches und Experimentelles iiber Gastroptose. Berl. kl. 
Woch. 1906, 43. Jahrg., Nr. 39, S. 1279—1281. — Rosenheim Th., Uber motorische 
Insuffizienz des Magens. Berl kl. Woch. 1897, 34. Jahrg., Nr. 11, S. 228—231 u. Nr. 123 
S. 252—255; Uber stenosierende Pylorushypertrophie bei einem Kinde. Berl._kl. Woch. 
1899, 36. Jahrg., Nr. 32, S. 703—707; Uber das Verhalten der Magenfunktion nach Aus- 
fihrung der Gastroenterostomie. Berl. -kl. Woch. 1894, 31. Jahrg., Nr. 50, S. 1139 und 
Verh. d. Kongr. f. inn. Med. 15. Kongr. 1897, S. 438—439. — Rofbach M. J., Beitrage 
zur Lehre von den Bewegungen des Magens, Pylorus und Duodenums. D. A. f. kl. Med. 
1890, XLVI, H. 3 u. 4, Nr. 19, S. 296—322. — Roux J. Ch., Debove, Achard, Casaigne, 
Manuel des maladies du tube digestif. I, S. 367. — Roux Jean Ch. et V. Baithazard, 
Etude des contractions de l’estomac chez l’homme a l’aide des rayons de Réntgen. Comptes 
rendus hebd. des séances et mémoires de la Soc. de biolog. Séance du 24 juillet 1897, 
S. 785—787; Sur Vemploi des rayons de Réntgen pour l’étude de la motricité stomacale. 
Comptes rendus hebdom. des séances et mémoires de la Soc. de biol. 1897. Séance 12. juin., 
S. 567—569; Etude du fonctionnement moteur de l’estomac a l’aide des rayons de Rontgen. 
A. de phys. norm. et path. Ser. 5, A. 10, 1898, Nr. 8, S. 85—94. — Riitimeyer L., Uber 
die geographische Verbreitung und die Diagnose des Ulcus ventriculi rotundum. Wiesbaden 
1906; Ein Fall von Gastrospasmus chronicus bei Magencarcinom. A. f. Verdkr. 1901, VII, 
Nr. 6, S. 67—80. — Ruge Ernst, Uber primaire Magentuberkulose. B. z. Kl. d. Tub. 
1905, III, H. 3, S. 191—207. — Sacconaghi, Giulio Luigi, Anleitung zur Diagnostik der 
Abdominaltumoren unter Zugrundelegung der Palpation. Deutsch von Plitek. Berlin 
1910. — Sahli H., Uber ein neues Verfahren zur Untersuchung der Magenfunktionen. 
Berl. kl. Woch. 1902, 39. Jahrg., Nr. 16, S. 349—352 u. Nr. 17, S. 382—386; Uber 
Cie Vereinfachung der butyrometrischen Untersuchungsmethode des Magens und die 
Verwendbarkeit derselben fiir den prakt. Arzt.. M. med. Woch. 1905, 52. Jahrg., Nr. 27, 
S. 1273—1275 u. Nr. 28, S. 1338—1342; Lehrbuch der klinischen Untersuchungs- 
methoden. Leipzig 1908—1909, 5. Aufl. — Salomon, Diskussionsbemerkung zu einer 
Mitteilung von Haudek i. d. Ges. f. inn. Med. am 30. Juni 1910 (zit. bei Haudek, 1. c.). — 
Scheunert Arthur, Zum Mechanismus der Magenverdauung. Pfliigers A. 1906, CXIV, H.1 
u. 2, $.64—92. — Schlesinger Arthur, Zur Lehre von der akuten Magenatonie. Berl. kl. 
Woch. 1911, 48. Jahrg., Nr. 12, S.517—519. — Schlesinger H., Die Pylorustuberkulose und 
der tuberkulése WandabsceB des Magens. M. med. Woch. 1914, 61. Jahrg., Nr. 18, S. 987. 
— Schlesinger u. Holst, Zur Diagnostik der Lage- und Formveranderungen des Magens 
mittels des Réntgenverfahrens. D. med. Woch. 1909, Nr. 35, S. 1509 u. Berl. kl. Woch. 
1909, Nr. 43, S. 1945. — Schmidt Meinhard, Zu der Anatomie des Magens am Lebenden 
und der Diagnose der Dilatatio ventriculi. Berl. kl. Woch. 1886, 23. Jahrg., Nr. 33, S.543 
bis 545. — Schmieden V. u. Hartel F., Réntgenuntersuchung chirurgischer Magenkrank- 
heiten. Berl. kl. Woch. 1909, 46. Jahrg., Nr. 15, S. 669—682, Nr. 16, S. 721—729, Nr. 17, 
S. 772—784. — Schmilinsky Herm., Vorteile und Nachteile der Korinthenprobe. A. f. 
Verdkr. 1907, XIII, Nr. 18, S. 247—253. — Schnitzler, Wr. kl. Woch. 1895, Nr. 37/38. 
— Schnitzler Julius, Ober mesenteriale Darmincarceration. Wr. kl. Rundsch. 1895, 
9. Jahrg., Nr. 37, S. 579—581 u. Nr. 38, S. 593—595; Uber einen Krampftumor des 
Magens, nebst Bemerkungen zum sog. Spasmus pylori.. Wr. med. Woch. 1898, 48. Jahrg., 
Nr. 15, Sp. 681—687. — Schénheim Ludwig, Uber die Veranderung des Magenchemismus 
nach Gastroenterostomie. A. f. Verdkr. 1908; XIV, H. 5, S. 496—505. — Schénholzer, 
Die Chirurgie des Magenkrebses an der Krénleinschen Klinik in den Jahren 1881—1902. 
B. z. kl. Chir. 1903, XXXIX, S. 162—274. — Schostak, zit. bei Boas J., Diagnostik und 
Therapie der Magenkrankheiten. 1911, S. 487. — Schreiber Jul., Eine neue Methode zum 
Nachweise der Lage des Magens nebst einigen Bemerkungen zur Diagnose und Therapie 
der Magenkrankheiten. D. A. f. kl. Med. 1877, XIX; Hi"5 u..6, Nr. 30, S. 616—622; 
Uber Gastrektasie-und deren Verhaltnis zur chronischen Hypersekretion. A. f. Verdkr. 
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1896, II, Nr. 27, S. 423—436. — Schile Adolf, Die Bestimmung der motorischen Tatig- 
keit des menschlichen Magens. F. d. Med. 1901, XIX, Nr. 18, S. 445—448;. Die relative 
Insuffizienz des Magens. Med. KI. 1912, 8. Jahrg., Nr. 11, S. 429—431. — Schiiller Leo, 
Klinische und experimentelle Untersuchungen iiber die Funktion des Magens nach 
Gastroenterostomie und Pylorusresektion. Mitt. a. d. Gr. 1911, XXII, Nr. 32;-'S. 753 
bis 770. — Schiitz Emil, Die Methoden der Untersuchung des Magens und ihre 
diagnostische Verwertung. Wien 1911, S. 183; Uber Spasmus pylori. A. f. Verdkr. 1909, 
XV, S. 714—726. — Schultz H., Zur Kasuistik der akuten Magenerweiterung. Jahr- 
biicher der Hamburger Krankenanst. Leipzig 1890, Nr. 11, S. 145—154. — Schwarz 
Gottwald, Versuche eines Systems der physiologischen und pathologischen Magenperistaltik. 
F. d. Roéntg. 1911, XVII, H. 3, S. 128—141; Neue Beitrage zur Roéntgenuntersuchung des 
Digestionstraktes. Berl. kl. Woch. 1912, 49. Jahrg., Nr. 16, S. 726. — Schwarz Gottwald 
u. Kreuzfuchs Sigmund, Uber radiologische Motilitatspriifung des Magens. Die SchluB- 
contraction. Wr. kl. Woch. 1907, 20. Jahrg., Nr.15, S. 443—444. — Seiler F., Uber eine 
neue Methode der Untersuchung der Magenfunktionen nach Prof. Sahli. D. A. f. kl. Med. 
1901, LXXI, H. 4 u. 5, Nr. 20, S. 271—292 u. Nachtrage LXXII, 1902, H. 5 u. 6, Nr. 26, 
S. 567—585. — Seudder, Congenital Stenosis of the pylorus. Ref. Zbl. f. Chir. 1911, 
38. Jahrg., Nr. 7, S. 250/251. — Sick Konrad u. Tedesko Fritz, Studien iiber Magen- 
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Geschwiilste des Magens, einschlieBlich Syphilis 
und Tuberkulose. 


Von Prof. Dr. A. Albu, Berlin. 
(Mit 15 Textabbildungen und 3 farbigen Tafeln.) 
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Das Magencarcinom. 


I, Geschichtliche und statistische Vorbemerkungen. 


Der Magenkrebs ist eine GeifSel fiir die Menschheit, unter den sicher tod- 
bringenden Krankheiten wohl die verbreitetste. Wenn man in neuerer Zeit oft 
hat sagen héren, daB seine Haufigkeit zugenommen habe, so ist diese An- 
nahme ganz gewif ein Irrtum, hervorgerufen durch die Tatsache der besseren 
Diagnostik unserer Zeit. Werden doch heutzutage zahlreiche Magencarcinome 
erkannt, bevor ein Tumor palpabel ist, der den Arztegenerationen friiherer 
Jahrhunderte das einzig sichere Zeichen seiner Erkennung war! 


Der Magenkrebs scheint ein Erbiibel der Menschheit zu sein. Denn soweit 
iiberhaupt die wissenschaftliche Pathologie zuriickgreift in das Altertum, war 
dieses Leiden den Arzten schon bekannt. Hippokrates, von dem die Namen 
, xaoxivaua (offener Krebs) und ,,oxtoooc’’ (harter Krebs) stammen, be- 
schrieb unter der Bezeichnung ,,uéAawa ’ (schwarzes Erbrechen) bereits ein 
Krankheitsbild, das anscheinend der Magenkrebs war. Nach Jakob Wolff, 
dessen griindlicher historischer Darstellung ich hier folge, kannte man von 
den Magenkrankheiten bis in das spate Mittelalter hinein iiberhaupt nur den 
Magenkrebs. Capivacceus, der beste Kenner dieses Gebietes zu seiner Zeit, 
gab ausgangs des XVI. Jahrhunderts als erster den Tumor als Kennzeichen 
des Magenkrebses an. Aber die ersten zusammenhangenden und genaueren 
Darstellungen der Krankheit sowohl vom klinischen wie vom anatomischen 
Standpunkt aus brachte erst das Ende des XVIII. Jahrhunderts (!) in den ein- 
gehenden Schilderungen franzésischer Autoren: Aussant, Chardel und nament- 
lich G.L. Bayle, der ein klassisches Krankheitsbild des Magenkrebses zeich- 
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nete, dessen Grundlagen noch heute als zutreffend anzuerkennen sind. Er galt 
stets als eine unheilbare Krankheit, der niemand, der davon befallen ist, ent- 
rinnen kann. Meist wurde seine Diagnose erst kurze Zeit vor dem Tode ge- 
macht. Wiederum hat es fast ein Jahrhundert gedauert, ehe ein weiterer wesent- 
licher Fortschritt in der Kenntnis dieser Krankheit erreicht wurde. Denn in 
ganz neue Bahnen wurde die Erkennung des Leidens gelenkt mit dem Aut- 
kommen der funktionellen Magendiagnostik, welche kurze Zeit nach Kufmauls 
ruhmreicher Erfindung des Magenschlauchs anhub. Anno 1879 setzte van der 
Velden, sein Assistent an der StraBburger Klinik, die medizinische Welt in 
Aufregung durch die Mitteilung’, daB das Magencarcinom durch das Fehlen 
der freien Salzsaure im Mageninhalt charakterisiert sei — eine Behauptung, 
die zwar heute langst als unrichtig und irrefiihrend erkannt ist, aber doch 
den AnstoB zu einer auf erordentlich fruchtbar gewordenen Forschung auf 
diesem Gebiete gegeben hat. 

Es konnte nicht ausbleiben, daB das vorgeschrittene Wissen und Kénnen 
der Neuzeit auch Veranlassung zu den heiBesten Bemiihungen nach einer 
Heilung dieses garstigen Leidens gab: Der Kunst der Chirurgen war es vor- 
behalten, die ersten Triumphe auf diesem Gebiete zu feiern. Nachdem Péan 
in Paris und Rydygier in Krakau 1881 vergeblich gewagt hatten, Magen- 
carcinome auszuschneiden, war Theodor Billroth in Wien am 29. Januar 1882 
der erste Erfolg beschieden. Was die Chirurgie seitdem in der Behandlung 
des Magenkrebses geleistet hat, steht der gegenwartigen Arztegeneration leb- 
haft vor Augen; aber es ist noch im groBen und ganzen ein so wenig be- 
friedigendes Ergebnis, daB die Sehnsucht nach einem inneren Heilmittel des 
Carcinoms niemals verstummt ist und mit dem erneuten regen Aufschwung 
der Carcinomforschung in den letzten Jahren lebhafter als je geworden ist. 

Der Magenkrebs ist iiber die ganze bewohnte Erde verbreitet und scheint 
bei den unzivilisierten Vélkern, soweit Nachrichten dariiber vorliegen, ebenso 
haufig zu sein als in Kulturlandern. Dennoch aber sollen Unterschiede in 
der regionaren Verbreitung der Krankheit vorhanden sein. So wird z. B. aus 
den tropischen Landern und aus Indien die groBe Seltenheit des Magenkrebses, 
dagegen aus Amerika eine ungemein groBe Haufigkeit dieses Leidens be- 
richtet, welche diejenige europaischer Lander noch zu iibertreffen scheint. Auch 
werden vielfach innerhalb eines Landes einzelne Bezirke und Orte als geradezu 
von Carcinom durchseucht angegeben. Da8 die Krankheit in den Stadten 
haufiger angetroffen wird als auf dem Lande, diirfte nur auf die bessere arzt- 
liche Versorgung und die bessere Diagnostik zuriickzufiihren sein. Doch 
mangelt es zurzeit noch vollkommen an zuverlassigen Statistiken uber all 
diese Punkte. Zumeist ist das dargebotene Zahlenmaterial viel zu klein, um 
bindende SchluBfolgerungen daraus ableiten zu kénnen. Man kann auch nicht 
behaupten, daB das Carcinom von der sozialen Lage, den Lebens- und Er- 
nahrungsgewohnheiten und anderen Ahnlichen auBeren Faktoren bedingt oder 
auch nur abhangig sei. Denn es verschont weder reich noch arm, weder hoch 
noch niedrig, weder die Stadt- noch die Landbewohner, weder die Voller und 
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Schlemmer noch die Frugalen und Abstinenten, weder die Fleischesser noch | 
die Vegetarier. Vor diesem Feinde sind alle Menschen gleich. | 

Nach einer neueren Statistik macht das Magencarcinom fast 2°/, aller ) 
Todesfalle iitberhaupt aus. Der Magen hat unter allen Organen des Korpers | 
die héchste Morbiditatsziffer an Krebs sowohl nach Hdberlin® wie P. Grawitz*: | 
41°/, aller Carcinomerkrankungen, in der Berliner Charité’ sogar 56°/, der- | 
selben. Was die Verteilung der Erkrankung auf die Geschlechter be- | 
trifft, so geht die itberwiegende Erfahrung dahin, daB der Magenkrebs bei | 
Mannern nicht unerheblich haufiger auftritt als bei Frauen, nach der Mehr- — 
zahl der Statistiken um etwa 10—15°/, mehr, eine Beobachtung, die ich nach | 
meinen fast 20jahrigen Erfahrungen an mehr als 1500 Fallen in vollem Um- 1) 
fange bestatigen kann. So liegt auch aus der Schweiz eine Mitteilung vor, nach | 
der 51-7°/, aller Krebserkrankungen auf den Magenkrebs des mannlichen Ge- | 
schlechtes kommen, dagegen nur 31:9°/, der weiblichen Carcinome. Dieses 
Minus der Frauen wird aber durch die bei ihnen haufigeren Krebserkrankungen 
der primaren und sekundaren Sexualorgane mehr als ausgeglichen. 

Das Carcinomalter xav éoyjv ist das 5. und 6. Lebensjahrzehnt. 
Aber auch diesseits und jenseits dieser Grenze tritt der Magenkrebs auf mit 
eroBer Hautigkeit, die nach dem 60. Lebensjahr allerdings in einer fast ebenso 
schroffen Kurve abfallt, wie sie vom 35. bis zum 50. Lebensjahre aufsteigt. 
Wahrend das Carcinom, das zuweilen auch nach dem 80. Lebensjahre noch 
erscheint, dann meist nur als eine Erschwerung des Alters imponiert, muB die 
Krebserkrankung im jugendlichen Alter (in der dritten Lebens- 
dekade) in erhéhtem MaBe Schrecken und Mitleid auslésen, zumal die 
Malignitat des juvenilen Carcinoms ihm einen besonderen rapiden Verlauf 
zu geben pflegt. 


II. Atiologie. 


Uber die Ursachen des Magenkrebses wissen wir so wenig wie 
iiber die der Carcinome iiberhaupt. Noch heute bestehen in vollem Umfange 
die Worte des unvergessenen Julius Cohnheim® zu Recht: ,,Wenn es irgend 
ein Kapitel unserer Wissenschaft gibt, das in tiefes Dunkel gehiillt ist, so ist es 
das der Atiologie der Geschwiilste“. Cohnheim gerade war es, welcher die 
Atiologie der Carcinome in engste Beziehungen zu ihrer Pathogenese, zu ihrer 1 
Entwicklungsgeschichte brachte. Er sah in der bésartigen Neubildung das 
Resultat einer iiberschiissigen Produktion permanenter versprengter embryo- | 
naler Keimzellen, zu deren unbegrenztem Wachstum ein irgendwie hervor- 
gerufener reichlicher BlutzufluB den AnstoB gebe. DaB sich die Geschwiilste 
mit besonderer Vorliebe an den Orificien, den Ursprungs- und Endpunkten der | 
Organe, an den Stellen 6rtlichen Druckes, mechanischer Reizungen und*Hinder- 
nisse entwickeln, begriindete Cohnheim in plausibler Weise mit den ent- 
wicklungsgeschichtlichen Komplikationen, welche gerade diese Stellen des 
KO6rpers durchzumachen haben, und demgemaB schrieb er allen AuBeren Reiz- 
ursachen, auf welche Virchow seine Theorie von den ,mechanischen Insulten“ 
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als auslosende Momente zuriickgefithrt hatte, eine untergeordnete Bedeutung 
zu. DaB Cohnheim mit dieser Auffassung von der Entwicklung der bésartigen 
Neubildungen ihre Entstehung nicht geklart hatte, war sehr bald ersichtlich, 
und deshalb hatte seine Theorie auch allmahlich ihren Kredit fast vollig ver- 
loren. Doch hat sie in neuerer Zeit durch Ribbert’ eine Erganzung erfahren, 
welche ihre hauptsachlichste Liicke, die Erklarung fiir das Zustandekommen 
des Wachstums der abgesprengten Keime, auszufiillen geeignet erscheint: Die 
versprengten Zellgruppen, deren histologische Charakterisierung nach Ribbert 
weniger in ihrem embryonalen Ursprung als in der Loslésung aus dem organi- 
schen Zusammenhang des Gewebes besteht, kommen nach Jahren und Jahr- 
zehnten erst in die schrankenlose Wucherung, welche zum Carcinom fiihrt, wenn 
die Spannung, unter der alle normalen Zellen im Gewebsverbande stehen, be- 
seitigt wird durch ZerreiBungen und andere mechanischen Schadlichkeiten, 
welche eine reichere Ernahrung, Hyperamie und GefaBneubildung an diesen 
Stellen zur Folge haben, und deshalb kénnen Neubildungen auch aus solchen 
Zellgruppen entstehen, welche extrauterin oder in spaterer Zeit durch Ent- 
ziindungsprozesse von ihrem Mutterboden losgetrennt sind. Damit hat die 
Cohnheimsche Theorie eine Erganzung erfahren, welche meines Erachtens 
auch Atiologisch einigermaBen zu befriedigen vermag. Gerade darin 
liegt der groBe Vorzug, den sie vor allen anderen Carcinomhypothesen hat. 
Mit der Cohnheim-Ribbertschen Theorie vermag die Klinik noch am ehesten 
alle ratselhaften Erscheinungen der Krankheitsentwicklung. verstandlich zu 
finden; in ihr allein findet die verschwommene Hypothese von der ,,Carcinom- 
diathese“, die seit Jahrhunderten in den K6pfen der Arzte spukt und voraus- 
sichtlich niemals vollig verschwinden wird, eine anatomische Konzentration ; 
in ihr allein vermégen wir einen exakten Ausdruck fiir die weit 
verbreitete Annahme sowohl der ererbten wie der er- 
worbenen Anlage fiir Krebserkrankungen zu sehen, mit 
anderen Worten fiir einen ererbten oder erworbenen Locus 
minoris resistentiae. Zahllose Beobachtungen der taglichen Er- 
fahrung machen es im héchsten Ma8e wahrscheinlich, da8 zur Entstehung 
eines Carcinoms eine individuelle Disposition notwendig ist, 
welche in der Mehrzahl der Falle durch eine vererbte Anlage 
gegeben ist. 

Es kann heute nicht mehr geleugnet werden, daB das Carcinom eine 
exquisiterbliche Erkrankung ist. Bekannt ist diese Tatsache seit 
langem, und immer wieder. werden so zahlreiche Beispiele dafiir berichtet, dab 
sie selbst in Laienkreisen schon verbreitet ist und gefiirchtet wird. Entsteht 
doch manche hartnackige Intestinalneurasthenie durch diese Carcinophobie 
erblich Belasteter! Wenngleich der wissenschaftlich statistische Nachweis einer 
solchen erblichen Carcinomanlage noch nicht einwandfrei erbracht ist — es sei 
z.B. erwahnt, daB Ewald an dem groBen Material des Berliner Augusta- 
Hospitals nur 6-7°/, Erblichkeit feststellen konnte —, so ist nach den tausend- 
faltigen Erfahrungen der Alltagspraxis meines Erachtens daran nicht zu 
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zweifeln. Man wird den Prozentsatz erblicher Veranlagung wesentlich hoher | ip 


| 


annehmen miissen, als er sich statistisch erbringen lat, wenn man erwagt, wie ie 


wenig Menschen iiber die Todesursachen ihrer Vorfahren und Verwandten | 


| 


Faktum den Kindern mitzuteilen! Mit einer ererbten Anlage muB man auch | 
da oft rechnen, wo nicht die direkte Ascendenz nachweislich carcinomkrank 
war, sondern nur ein oder das andere Glied eines nahen Seitenzweiges der- 
selben Familie. Die Tatsache des familiaren Vorkommens der 
Carcinome wird sich naturgema8 da am ehesten stets nachweisen lassen, 


wo genaue Hausarchive, wie in den fiirstlichen Familien, vorhanden sind, bei | 
denen noch dazu allenthalben die Sektion der Gestorbenen iiblich ist und die | 
tédliche Krankheit meist der Offentlichkeit bekannt wird. In dieser Hinsicht sei || ~ 
nur an das Geschlecht der Napoleoniden erinnert. Manche Familien erscheinen | 
geradezu von Carcinom durchsetzt und, wie in anderen an Tuberkulose, so | 
stirbt in manchen Geschlechtern die Mehrzahl der Mitglieder an Carcinom, | | 
die spateren Nachkommen oft in jiingeren Jahren als die friiheren Angehoérigen | 


der Familie. 


Ein besonders frappantes Beispiel dieser Art, das mir durch die Mit- | 
teilung des langjahrigen Hausarztes der Familie bekannt geworden ist, sei hier | 
mitgeteilt. Frau X. stirbt im 63. Lebensjahre an einem Gebarmutterkrebs. Ihre | 
Tochter Frau Y. im 46. Lebensjahre an einem Mammacarcinom. Von deren |’ 
Téchtern Frau Z. 1 und Z. 2, welche ich beide selbst kennen gelernt habe, erlag |, 


erstere einem Magenkrebs im 34. Lebensjahre, letztere einem Ovarialcarcinom 
im 38. Lebensjahr. 


Diese Beobachtung hat fast die Uberzeugungskraft eines Experimentes. | 
Sie ist ein Beleg fiir die Tatsache, daB bei der Vererbung der Carcinome die | 


Malignitat derselben sich keineswegs immer abschwacht, wie man infolge der 
Vermischung zweier Stamme annehmen kénnte, sondern im Gegenteil sich 


gelegentlich noch steigert; sie ist auch ein Beispiel fiir die Tatsache, daB die | 


ererbte Disposition sich keineswegs immer auf dasselbe Organ beschrankt, aber 


auch letzteres kommt recht haufig zur Beobachtung, auch zuweilen ein Wechsel | 


in den Organen ein und desselben Tractus, z.B. zwischen Magen und Darm. 


Mit oder ohne ererbte Disposition siedelt sich das Carcinom nachweislich | 


haufig an solchen Stellen des Verdauungskanals an, welche irgend ein mech a- 
nischer, thermischer oder chemischer Reiz getroffen hat | 
(Trauma, Verbrennung durch hei®e Getranke u. dgl.), oder welche eine schwere | 


anatomische Lasion zuvor erlitten haben oder schlieBlich an solchen, welche | 


physiologisch zu leichter Reizbarkeit pradestiniert sind: an den Stellen des 
Ubergangs vom Plattenepithel zum Cylinderepithel und umgekehrt, ansden ver- | 
engten und Umbiegungsstellen der Kanale, an denen es leicht zu Hemmungen | 
und Stauungen einerseits, entziindlicher Hyperamie und Ischémie andererseits 
kommt, an den Druckstellen benachbarter Organe u. dgl. m. Also nicht in 
anatomisch und physiologisch vollstandig normalem Gewebe, sondern nur am_ 


genau unterrichtet sind, zumal die Diagnose oft auch den Angehorigen ver- 1 


schwiegen wird. Wie oft scheut sich der itberlebende Elternteil, dieses traurige We 


| 


is 


oat 
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Locus minoris resistentiae kommt das Carcinom zur Entwicklung: Lippen, 
Zunge, in der Speiserdhre, am Aditus ad laryngem und an der Kreuzungs- 
stelle der Bronchien, weiterhin an der Kardia, am Pylorus, an der Papilla 
Vateri, am Coecum, an der Flexura hepat. und lien. und schlieBlich am Rectum. 

Warum sehen wir so auBerordentlich selten Carcinome des Diinndarms? 
Fiir diese auffallige Tatsache gibt es meines Erachtens keine andere Erklarung 
als die schnelle Passage des Nahrungsbreies durch die lange Diinndarm- 
strecke, iiber welche er sich infolgedessen in diinnster Schicht ausbreitet. Es 
ist mit Sicherheit festgestellt, daB die ganze Diinndarmlange oft in wenigen 
Minuten durchlaufen wird. Deshalb ist dieser Darmteil so selten ernstlichen 
Schadigungen ausgesetzt. Selbst bei Vergiftungen mit Sublimat u. dgl. kon- 
zentriert sich die Atzwirkung in intensivster Weise auf der ganzen Magen- 
schleimhaut, um dann aber, den ganzen Diinndarm freilassend, sich erst an 
den Flexuren des Dickdarms wieder zu entfalten. 

So hoch nach den eben gemachten Ausfiihrungen die Lehre vom Locus 
minoris resistentiae fiir die Pathogenese des Magencarcinoms zu veran- 
schlagen ist, so gering zu bewerten ist die Bedeutung eines Trauma allein 
fiir die Atiologie dieser Erkrankung. In der Ara der Unfallversicherungs- 
gesetzgebung hat diese Frage eine groBe soziale Bedeutung gewonnen und 
unendlich haufig werden die Arzte vor die schwerwiegende Entscheidung eines 
ursachlichen Zusammenhanges zwischen Trauma und Carcinom gestellt. Es 
ist dariiber eine fast schon untibersehbare Literatur entstanden. Die wissen- 
schaftlichen Grundsatze zur Entscheidung der Frage sind langst festgestellt. 
Wir wollen sie in folgendem kurz zusammenfassen: 

1. Ein Trauma, selbst ein direktes, ist niemals im stande, in einem zuvor 
gesunden Magen eine Krebsgeschwulst hervorzurufen (Hdberlin’, Renvers, 
Czerny, Hoffmann und Rinne®, Boas, Ewald’). Das muB mit Entschieden- 
heit betont werden, zumal auch ‘ein in der Unfallspraxis anscheinend er- 
fahrener Autor, E. Franck™*, neuerdings behauptet hat, daf, ,,solange das 
eigentliche Wesen der Geschwulstbildung noch in Dunkel gehiillt ist, das 
Trauma allen anderen fiir die Entwicklung von Tumoren bisher verantwort- 
lich gemachten Ursachen véllig gleichwertig gegenitibersteht“. Eine so falsche 
SchluBfolgerung kénnte die praktischen Arzte in ihrer Stellungnahme zu einer 
fraglichen Unfallentschadigung von Carcinomkranken leicht irrefiihren. Sie 
wird schon widerlegt durch die Tatsache, daB z. B. Thiem*”, einer der besten 
Kenner der Unfallkrankheiten, die Zahl aller Krebse, die auf vorauigegangene 
Verletzungen zuriickzufiihren sind, auf héchstens 2°/, veranschlagt. Fiir das 
Magencarcinom ist diese Schatzung noch erheblich zu hoch. Es gibt keinen 
»Unfallkrebs“! Jedenfalls mangelt es gegenwartig noch vollig an wissenschait- 
lichen Tatsachen, die eine solche Annahme zu stiitzen in der Lage waren. 

2. Es ist in hohem Mae unwahrscheinlich, daB ein Trauma ein chroni- 
sches Ulcus pept., selbst ein veraltetes und verhartetes, in ein Carcinom um- 
zuwandeln vermag. Wenn schon das Auftreten von Magengeschwiiren nach 
direkten Verletzungen der vorderen Bauchwand durchaus zweifelhaft und 
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jedenfalls auBerordentlich selten ist, so fehlt es vollends in der Literatur an 


einwandfreien Beweisen dafiir, da8 auf dem Grunde eines solchen Geschwiirs | - 


im unmittelbaren Anschlu8 an ein Trauma ein Carcinom zur Entwicklung 
gekommen ist. 

Es ist nicht mehr als ein ungliicklicher Zufall, wenn sich einmal eine 
solche chronologische Entwicklung der Dinge offenbart: In einem Falle meiner 


Beobachtung bekam ein junger Mensch von 20 Jahren als Soldat nach einem We 


StoB mit dem Gewehrkolben in die Magengrube mehriach Hamatemesis, die 
den Verdacht auf ein traumatisches Magengeschwiir erweckte, dessen Existenz 
auch durch die weitere klinische Beobachtung in hohem Mafe wahrscheinlich 
wurde. 2 Jahre spater ging dieser Mann unter den typischen Erscheinungen 
eines Magenkrebses zu grunde. Die Sektion ergab einen apfelgroBen Tumor 
an der vorderen Wand der groBen Kurvatur, die mit den Bauchdecken ver- 
wachsen war, wahrend sich ein Ulcus auf der Schleimhaut nicht nachweisen 
lieB! 

Wenn man in einem so seltenen Falle einmal die Méglichkeit eines 
ursachlichen Zusammenhanges mit dem voraufgegangenen Unfall anerkennen 
mu, so bietet das Gros der Falle, die uns zur Begutachtung zugehen, gar 


keine Veranlassung dazu. Meist handelt es sich um die angeblichen Folgen © 


eines Unfalls, der 3, 6 oder 9 Monate vorher statigefunden hat, also gerade 
die iibliche Zeit der Latenzperiode eines Magencarcinoms. Das Auftreten der 
ersten Krankheitserscheinungen nach dem Unfall ist dann nicht mehr als ein 
rein zufalliges Zusammentreffen. 

3. Beobachtungen der Unfallpraxis lassen es als méglich erscheinen, 
daB ein bereits latent vorhandenes Magencarcinom durch einen Unfall in 
seinem Verlaufe beschleunigt und verschlimmert wird, insofern namlich, als 
durch ein direktes Trauma sowohl ZerreiBungen und Blutungen im Tumor- 
gewebe erzeugt als auch ein schnelleres Wachstum desselben hervorgerufen 
werden kann (Renvers u.a.). Aber auch in dieser Hinsicht sind wir zur 


auBersten Vorsicht in unseren Schlu8folgerungen verpflichtet, weil wir zu- 


weilen auch ohne Trauma einen scheinbar rapiden Verlauf eines Magenkrebses 
(sog. akutes oder galoppierendes Carcinom) beobachten, und zwar zuweilen 
von der Stunde an, in welcher der Kranke zur ersten Arztlichen Untersuchung 
kommt. 

Zur Anerkennung eines Magenkrebses als Unfallfolge ist zum mindesten 
die Erfiillung der von Thiem (1. c.) aufgestellten Vorbedingungen erforderlich: 


1. Erheblichkeit des Unfallsereignisses; 2. 6rtliches Zusammentreffen von — 


Gewalteinwirkung und Geschwulstbildung und 3. deutliche , Briickenerschei- 
nungen“ zwischen dem Unfall und seinen Folgen einerseits und den ersten 
sicheren Symptomen des Carcinoms andererseits. Die langste den Wahischein- 
lichkeitsschlu8 zulassende Dauer des Latenzstadiums, die sog. Briicke, soll 
nach neueren Anschauungen nicht mehr als zwei jauve betragen. Ich iiechte 
hinzufiigen, daB sie auch nie kiirzer als sechs Monate bemessen werden darf, 
da nach meinen Erfahrungen in der Begutachtung angeblich nach Unfall ent- 
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standener Carcinomerkrankungen dieselben fast immer schon subjektiv latent 
zur Zeit des Unfalls bestanden haben miissen. Der Nachweis einer ,,Laesio 
continui“, zumal in der Haut oder in den Weichteilen, als Vorbedingung fiir 
das Zustandekommen einer Geschwulstbildung am Ort der Gewalteinwirkung 
ist gewiB nicht nétig zu fordern. Aber andererseits kamen wir ins Bereich 
der uferlosen Spekulation, wenn wir mit Léwenstein™¢ annehmen wollten, da8 
schon mikroskopische Verschiebungen und Verzerrungen der Gewebe und 
partielle LosreiBung von Zellgruppen geniigen zur Bildung eines Carcinom- 
bodens. Durch solche Ubertreibungen wird das Problem des , Unfallkrebses“ 
noch viel unwahrscheinlicher, als es bisher schon war. 


Ganz anders steht es um die Frage der spontanen Entwicklung des 
Magencarcinoms aus vorher vorhandenen krankhaften Verdnderungen des 
Organs. Diese Auffassung hat zu der Lehre von den pracarcinoma- 
to6sen Krankheiten gefiihrt, die gerade im Gebiete des Verdauungs- 
tractus anscheinend eine haufige atiologische Rolle spielen. Welchen Umfang 
diese Vorkrankheiten des Magens bei der Entstehung des Magenkrebses haben, 
das steht heute noch nicht vollig fest. Es mu8 zugegeben werden, daB sie die 
kleine Minderheit bilden gegeniiber der groBen Masse von Fallen, in denen 
sich das Carcinom aus anscheinend vollig gesundem Magenboden entwickelt 
und daraus so unerwartet und plétzlich hervorwachst, wie die Athene aus dem 
Haupte des Zeus. Aber meine Beobachtungen haben mich gelehrt, daB diese 
' pracarcinomatésen Krankheiten sich um so haufiger finden, je sorgfaltiger man 
_ die Anamnese des Krankheitsfalles aufnimmt und je besser die Patienten selbst 
liber die Vorgeschichte ihres Magens unterrichtet sind. Viele der scheinbar 
plotzlich entstandenen Magencarcinome entpuppen sich dann als die Fort- 
setzung oder die akute Exacerbation chronischer oder intermittierender Be- 
schwerden. | 

a) In erster Reihe ist in dieser Hinsicht das Ul cus pept. zu nennen, ins- 
besondere das am Pylorus sitzende. Den schon frither von Cruveilhier, Roki- 
tansky, Leube, Lebert, Brinton und anderen erfahrenen Autoren ausgespro- 
chenen Zusammenhang hat erst Hauser 1883” zweifellos erwiesen durch den 
histologischen Nachweis des Ubergangs der Ulcerationsrander in krebsige 
Wucherung. Auffallig erscheint dieses Vorkommnis deshalb, weil das Ulcus 
pept. unendlich viel haufiger beim weiblichen Geschiecht ist als beim mann- 
lichen, wahrend, wie frither schon hervorgehoben wurde, das Magencarcinom 
éfters bei Mannern als bei Frauen getroffen wird. Trotzdem ist an der Tatsache 
. der malignen Degeneration von Magengeschwiiren nicht zu zweifeln. Nur tuber 
die Haufigkeit dieses Ereignisses gehen die Ansichten der Autoren auseinander, 
u. zw. recht weit. Die statistischen Mitteilungen (Hdberlin, Rosenheim, Hauser, 
Gluzinski, Bokelmann u. a.) schwanken in den betrachtlichen Grenzen von 
6 bis zu 33°/,*. Nach meinen Erfahrungen méchte ich glauben, daB die 


* Zenker hat sogar behauptet, daB alle Magencarcinome sich aus einem Ulcus ent- 
wickeln! 
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Wahrheit dem hohen Extrem naher liegt als dem niedrigen. Mit Recht 
hat Orth'® darauf aufmerksam gemacht, daB sowohl bei chirurgischen wie 
anatomischen Autopsien die Entwicklung des Carcinoms aus einem Magen- 
geschwiir oft nicht mehr festzustellen ist, weil das Geschwiir oder die 
Narbe von der Neubildung iiberwuchert ist. Zweifellos am haufigsten kommt 
die maligne Degeneration beim Ulcus callosum vor, fiir das die statistischen 
Angaben der einzelnen Autoren (Hauser, Kelling, v. Eiselsberg, Payr, Kuttner, 
Brenner u.a.) von 26—50°/, schwanken. Dagegen ist freilich der Einwand 
berechtigt, daB der autoptische Befund der Chirurgen nicht immer als einwand- 
frei gelten kann, indem manches Ulcus callosum sich fiir Inspektion und Pal- 
pation carcinomatés ausnimmt und erst durch eine sorgfaltige mikroskopische 
Untersuchung oder durch den weiteren Verlauf des Falles sich als gutartig 
erweist. Solche Beobachtungen kommen zweifellos haufiger noch vor, als sie 
in der Literatur mitgeteilt werden. Meist vergehen 10—20 Jahre oder noch 
mehr, ehe die maligne Entartung in die Erscheinung tritt, zuweilen an- 
scheinend ziemlich plotzlich und unerwartet. Nicht selten deckt die Autopsie 
eine solche Entwicklung der Geschwulstbildung bei Kranken auf, die keinerlei 
Angaben iiber ein fritheres Magengeschwiir gemacht haben, selbst nicht aut 
direkte Nachfrage, weil, wie bekannt, zahlreiche Ulcera latent verlaufen oder 
nicht erkannt werden. 

b) Als zweite pracarcinomatése Erkrankung des Magens sind die 
Schleimhautpoly pen zu erwahnen, die oft schon im jugendlichen Alter 
vorkommen, haufig multipel auf der Innenflache der Magenwand, viele Jahre 
oder sogar Jahrzehnte latent bestehen und sich dann plétzlich entweder zu 
Adenomen oder Carcinomen auswachsen. Solche Beobachtungen liegen von 
Brissaud 1885, Ménétrier 1888**, Skliffosowsky, Hdberlin, O. Israel, Hauser, 
Ribbert u. a., neuerdings von Ledderhose™ vor. Es scheint, daB die mit dem 
Alter auftretende Atrophie des Bindegewebes den Anla& zur malignen De- 
generation gibt. Ferner scheinen eine sekundare chronische proliferierende 
Gastritis und auch GefaBalterationen die Resistenzfahigkeit der Magenschleim- 
haut manchmal so stark zu vermindern, da® die epitheliale Neubildung sich 
schrankenlos entwickeln und fortschreiten kann. Zuweilen findet sich das Car- 
cinom neben noch unversehrten Polypen. 

c) In dritter Reihe kommt meines Erachtens als pracarcinomatése Er- 
krankung die Achylia gastrica in Betracht. Die Ansichten der Autoren 
gehen in bezug darauf allerdings noch weit auseinander. Allbekannt ist die 
Tatsache, daB die Achylia gastrica in der weit itberwiegenden Mehrzahl der 
Falle zu keinen weiteren Komplikationen fiihrt, auch wenn sie ihre Ursache 
in einer vollstandigen Anadenie der Magenschleimhaut hat. Wir sehen sie rieist 
als Endstadium einer chronischen diffusen atrophierenden Gastritis, die nicht 
nur als das Produkt haufiger Reizungen auitritt, sondern auch als senile 
Erscheinung und auch gleichsam als eine Aufbrauchskrankheit. Es erscheint 
nun doch mehr als eiri Zufall, daB wir die groBe Menge der Magencarcinome 
im héheren Alter beobachten, indem auch die erwahnten Veradnderungen der 
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Magenschleimhaut sich so haufig geltend machen. Da ist es a priori eine be- 
rechtigte SchluBfolgerung, anzunehmen, wie auch Boas" es ausgesprochen hat, 
daB diese senile Atrophie der Magenschleimhaut gleichsam eine physiologische 
Disposition zur Entstehung einer epithelialen Neubildung setzt. Um das be- 
weisen zu konnen, bediirfte es umfassender histologischer Untersuchungen an 
Magen alterer Leute, die aus anderen Ursachen gestorben sind. Leider mangelt 
es daran noch vollkommen. Noch gré8er wird aber die Wahrscheinlichkeit eines 
atiologischen Zusammenhanges, wenn man bei Patienten in jiingeren Jahren 
im AnschluB an eine Achylia gastrica einen Magenkrebs entstehen sieht (Albu, 
A, Alexander™ u. a.). Ich spreche da nicht von denjenigen Fallen, in denen die 
Achylie anscheinend schon das Vorstadium eines noch latenten Funduscarci- 
noms ist, wie offenbar in dem neuerdings von Schorlemmer*® beschriebenen 
Falle, in dem nur ein Zeitraum von */, Jahren zwischen der Entdeckung der 
Achylie und dem Auftreten der ersten sicheren Krebssymptome lag, sondern 
als atiologisches Moment kommt die Achylie fiir das Carcinom bei jiingeren 
Individuen nur in den Fallen ernstlich in Frage, in denen die Achylie schon 
lange Zeit bestanden hat, ehe das Carcinom sich bemerkbar machte. Auch hier 
mus ich wiederholen, da8 ich diese Falle fiir selten halte. Vielleicht tritt die 
bésartige Neubildung nur dann auf, wenn solche Magen mit verminderter 
Widerstandsfahigkeit ihrer Schleimhaut dauernd schwere Schadigungen treffen 
oder bei ererbter Anlage. Ich habe selbst durch Ley’® mittels einer Statistik an 
93 Achylikern nachweisen lassen, daB die groBe Mehrzahl derselben noch nach 
5—10 Jahren keine weiteren Komplikationen erlitten hat, was auch durch eine 
Mitteilung von Jingerich”® bestatigt worden ist. Aber mit dem Nachweis einer 
solchen. mehrjahrigen komplikationsfreien Lebenszeit ist noch nichts fiir das 
endgiiltige Schicksal eines Achylikers bewiesen! Es wird noch fleiBiger weiterer 
Beobachtungen bediirfen, um festzustellen, wie haufig das Carcinom zu vor- 
angegangener Achylie sich hinzugesellt und ob solche Vorkommnisse wirklich 
auf inneren Ursachen oder nur zufalligem Zusammentreffen beruhen. 


ITI, Symptomatologie. 


1. Subjektive Krankheitszeichen. 

Einen einheitlichen oder konstanten Symptomenkomplex des Magen- 
carcinoms gibt es nicht — leider! Daran scheitern alle unsere heifSen Be- 
mithungen zur Friithdiagnose. Seit langer Zeit vertrete ich die Anschauung, daB 
man sich in der Magenpathologie hiiten soll, aus der Anamnese Diagnosen zu 
machen. Gerade im Beginne der Krebserkrankung tauscht sie uns oft so ver- 
hangnisvoll! So mancher Carcinomatése kommt zum Arzte mit Beschwerden, 
die denen einer chronischen Gastritis oder einer nervésen Dyspepsie ahneln, 
wie ein Ei dem anderen. Selbst der Erfahrenste wird hier nicht selten ge- 
tauscht oder kommt iiber den Verdacht einer bésartigen Erkrankung nicht 
hinaus. Gelangen wir doch zuweilen noch zu einem ,,Non liquet“ in bezug aut 
die Carcinomdiagnose, selbst wenn wir all das schwere Geschiitz der modernen 
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Untersuchungstechnik auffahren lassen. Erst der Verlaui verschafft uns leider 
oft die GewiBheit. Es ist die Tragik des Carcinoms,daBesinder 
Mehrzahl der Falle in den ersten Monaten seiner Ent 
wicklung keinerlei Beschwerden auslést. Es verrat sich 
nicht im Stadium des Aufbaues der malignen Neubildung, weil sie heimlich, 
schleichend, ganz langsam und unbemerkt wachst. Erst bei beginnendem 
Abbau und Zerfall des Tumorgewebes, bei der regressiven Metamorphose der 
Neubildung treten Erscheinungen auf, welche sich dem Kranken bemerkbar 
machen. Wenn die Patienten zum Arzt kommen, dann diirfen wir gewif sein, 
daB das Carcinom schon monatelang besteht. Der Zeitraum wird um so 
groBer, je weniger wehleidig die Patienten stets waren und im Gefuhle ihrer 
friiheren scheinbar unverwiistlichen Gesundheit die ersten Krankheitserschei- 
nungen miBachtet und vernachlassigt haben, oder auch aus irgend wie be- 
griindeter Scheu vor der arztlichen Konsultation ihre leichten Beschwerden still 
ertragen haben. 

Wir haben also meines Erachtens bei jedem Magencarcinom 
mit einem symptomlosen Latenzstadium von meist mehrmonat- 
licher Dauer zu rechnen, das darin begriindet ist, daB die lokale Wand- 
infiltration noch viel zu beschrankt und zu wenig tiefgreifend ist, um Reiz- 
oder Ausfallserscheinungen auszulésen. 

Das Initialstadium, in dem die Kranken in unsere Beobachtung 
treten, ist also gewissermaBen schon das zweite Krankheitsstadium. Es ist 
meist gekennzeichnet durch schwankende und undeutliche Symptome, die bald 
voriibergehender, bald dauernder Natur sind: Verminderung des Appetits bis 
zum volligen Verlust desselben, bitterer oder pappiger Geschmack im Munde, 
AufstoBen von Luft oder haufiger schlecht schmeckender und iibel riechender 
Gase, Hochkommen geringer Speisereste, zuweilen auch saures oder fauliges 
AufstoBen, Gefiihle von Druck, Vélle oder Spannung im Magen, schnelle 
Sattigung, Widerwille gegen die gebrauchlichsten Nahrungsmittel, wie Fleisch 
oder Bier, auch Tabak und sonst gewohnte GenuBmittel. Diese unsicheren und 
vieldeutigen Symptome bestehen mit haufigen Unterbrechungen wochen- und 
monatelang, bald das eine, bald das andere den Kranken mehr belastigend. 
Recht haufig beherrscht fast ausschlieBlich die dauernde Appetitlosig- 
keit die ganze Krankheitsszene, zuweilen selbst bis in die vorgeschrittenen 
Stadien der Krankheitsentwicklung. Es sind namentlich die Carcinome des 
Magenfundus und des Korpus und insbesondere der kleinen Kurvatur, welche 
sich durch das lange Latenzstadium und die Geringfiigigkeit der initialea 
Symptome auszeichnen. Die Appetitlosigkeit fiihrt zu einer allmahlichen, von 
Woche zu Woche starker werdenden Beschrankung der Nahrungsaufnahme, 
in deren Gefolge eine ununterbrochene fortschreitende Kérpergewichtsabnahme 
eintritt. Dieser Verlust ist anfangs sicherlich nur durch die Unterernahrung 
bedingt. Erst im Spatstadium des Carcinoms tritt ein anderer, viel energischer 
wirkender Faktor der Kérpergewichtsabnahme hinzu: Der toxische Eiweif- 
und Protoplasmazerfall, dessen Quelle in der Resorption eines uns noch unbe- 
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kannten Giftstofies zu liegen scheint, der sich aus dem zerfallenden Geschwulst- 
gewebe (Autolyse!) bildet. Der fortschreitenden Koérperge- 
wichtsabnahme kommt insbesondere dann eine carcinomverdachtige Be- 
deutung zu, wenn sie trotz reichlicher und zweckmafig ge 
wahlter Nahrung unaufhaltsam vor sich geht. Gerade dieses Kenn- 
zeichen (Albu) ist in der arztlichen Beobachtung zuweilen von entscheidender 
Tragweite in der Differentialdiagnose gegen konkurrierende gutartige Erkran- 
kungen (chronisch atrophierende Gastritis, benigne Pylorusstenose), bei denen 
es des toxikogenen EiweiSzerfalls mangelt. Der Erfolg oder Miferfolg einer 
sorgfaltigen diatetischen Therapie bietet also hier ein Hilfsmittel zur Differen- 
tialdiagnose, u. zw. nicht nur in den vorgeschrittenen Stadien der Erkrankung, 
sondern oft auch gerade zu einer Zeit, in der eine Entscheidung sonst auBer- 
ordentlich schwierig ist. 


Appetitlosigkeit und Abmagerung — das sind oft die 
einzigen Symptome des Magenkrebses von seinem unmerklichen Anfange bis 
zum trostlosen Ende, insbesondere bei den pylorusfernen Tumoren. Dieses 
Syndrom verdient deshalb  stets ernste Beachtung, wenn es _ bei 
friher stets magengesunden Leuten in mittlerem Lebensalter sich 
dauernd zeigt. 

Wahrend der Ulcuskranke seine Nahrungsaufnahme einschrankt wegen 
der darnach auftretenden Schmerzen, der Dyspeptiker und Atoniker wegen des 
Volle- und Spannungsgefiihls u. dgl., hat der Krebskranke einen absoluten 
Widerwillen gegen die Nahrungsaufnahme als solche. 


Leider ist aber dieses wichtige Symptom der dauernden und sich steigern- 
den Appetitlosigkeit dem Carcinom nicht specifisch. Ja es gibt sogar Magen- 
krebs mit gut erhaltenem Appetit!, namentlich bei Pyloruscarcinomen und 
Ulcus carc. Trotz dessen kommt es spaterhin zu fortschreitender K6rper- 
gewichtsabnahme. 

Ein Teil der Falle ist mit Nausea aller Art verbunden. Wahrend sie zu- 
weilen im Vordergrund der Beschwerden stehen, fehlen sie in anderen Fallen 
ganz. Die Kranken klagen iiber Ubelkeit, leeres, saures oder fauliges AufstoBen, 
iiber ein belastigendes Gefiihl des Drucks, der Fiille und der Schwere, Brech- 
reiz, Hochkommen von Wasser oder Speiseteilen, schnelle Sattigung u. dgl. 
Diese Empfindungen steigern sich zuweilen zu einem anhaltenden dumpfen 
Schmerzgefiihl, das auch zeitweise in krampfartigen Anfallen aut- 
tritt. In anderen Fallen bestehen ziehende Schmerzen, die von der Magen- 
gegend nach den verschiedensten Richtungen hin ausstrahlen, besonders in 
den Riicken und in die Schultern. Sog. ,, Magenschmerzen“ sind aber ein durch- 
aus inkonstantes, ja sogar selteneres Symptom beim Carcinom. Wenn sie vor- 
handen sind, haben sie keineswegs einen dyspeptischen Charakter, sondern sind 
meist ganz unabhangig von der Nahrungsauinahme, in ihrem zeitlichen Auf- 
treten und in der Intensitat von Fall zu Fall und selbst bei ein und demselben 


Kranken schwankend. 


924 A. Albu. 


Die Ursache der Schmerzen ist oft gar nicht zu erkennen. In der Mehrzahl 
der Falle scheinen sie mir durch ein Hineinziehen der Serosa in die Tumormasse 
oder durch Verwachsung mit den Nachbarorganen bedingt zu sein. 

Auch das Erbrechen ist ein durchaus inkonstantes Symptom. Im 
Gegensatz zu einer noch immer weit verbreiteten Meinung mu8 daraut hin- 
gewiesen werden, daB es selbst bei sehr groBen Tumoren dauernd fehlen kann. 
Es tritt zuweilen reflektorisch oder durch Reizung des Peritoneums oder durch 
Verwachsungen mit den Nachbarorganen auf. Eine konstante Erscheinung 
pilegt es nur beim Pyloruscarcinom zu sein, u. zw. immer erst mit dem Fintritt 
einer betrachtlichen Stenosierung des Magenausgangs sich einzustellen. In 
solchen Fallen ist das Erbrechenein Stauungssymptom. Der zu- 
nehmenden Stagnation restierender Nahrungsmassen entledigt sich der Magen 
durch eine energische Antiperistaltik, die inn von der schweren unverdaulichen 
Last befreit. Das Erbrechen erfolgt in solchen Fallen meist nicht unmittelbar 
nach der Nahrungsaufnahme, wie bei Neurosen, auch nicht in regelmaBiger 
Abhangigkeit von den Mahlzeiten, wie beim Ulcus pepticum, sondern am 
haufigsten bei eintretender Uberfiillung des Magens. 

Das Erbrochene hat nicht selten durchaus verdachtige oder gar charak- 
teristische Merkmale. Es enthalt nicht nur Schleim, Speichel und verdaute 
Nahrungsbestandteile, sondern fast stets auch unverdaute, deren schlechter 
Chymifikationszustand noch gréBere Stiickchen von Brot, Fleisch u. dgl. er- 
kennen 1aBt. Wahrend beim Pyloruscarcinom die Menge des Erbrochenen oft 
auBerordentlich reichlich ist, nicht nur wegen der retinierten Fliissigkeiten, 
sondern auch wegen der Saftabscheidungen in das Magenlumen hinein, ist 
das Erbrochene beim Funduscarcinom meist sparlich, zah und dickbreiig. 
Aber das eigentliche Kennzeichen des Magenkrebses in dieser Hinsicht ist 
die braunlich-schwarze MifBfarbung des Erbrochenen, be- 
dingt durch die Beimischung alten zersetzten Blutes, da die meisten 
Carcinome ulceriert sind, oft sogar schon sehr friihzeitig. Tiefschwarze 
Massen, sog. teerfarbenes Erbrechen, ist beim Carcinom weit seltener als 
beim Ulcus pept., ebenso das Erbrechen oder die Beimischung von frischem 
hellrotem Blut, namentlich in gréBeren Mengen, wie das beim Magen- 
geschwiir so haufig vorkommt. Die Falle von reiner Hamatemesis als mani- 
festes, zuweilen sogar erstes Symptom eines Magencarcinoms bilden doch 
eine Ausnahme. Im allgemeinen pflegen die Carcinome nicht so stark zu bluten 
als das Ulcus. Wenn aber jemand im mittleren Lebensalter, ohne vorher ernst- 
lich oder iiberhaupt magenkrank gewesen zu sein, plétzliches Blut- 
erbrechen bekommt, dann ist allemal der Carcinomverdacht berechtigt. Es 
ist bekannt, daB die Blutungen per os vollkommen ausbleiben und sich ledig- 
lich per rectum entleeren kénnen, so daB die Faeces mehr oder minder schwarz 
gefarbt erscheinen. Daf sie auch reichlich nicht sichtbares Blut enthalten 
kénnen, davon wird spater die Rede sein. 

Die Beteiligung des Darms an dem Krankheitsbilde kommt meist in 
einer mehr oder minder hartnackigen Verstopfung zum Ausdruck. Diar- 
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thoen sind durchaus selten und wohl nur durch Zufalligkeiten 
bedingt. 

Die ubrigen Organe des Kérpers werden durch das Magencarcinom im all- 
gemeinen nicht in Mitleidenschaft gezogen. Die Harnsekretion erleidet zuweilen 
eine Beintrachtigung durch Verringerung der Diurese, wenn es zu hoch- 
gradiger Stenosierung des Pylorus gekommen ist. Doch pflegt das von den 
Kranken selbst wenig beachtet zu werden. 

Schon frihzeitig macht sich zuweilen bei ihnen eine allgemeine Kérper- 
schwache geltend, die durch die Unterernahrung bedingt ist, spaterhin auch 
wohl durch die Einwirkung des Krebsgiftes auf den ganzen Stoffwechsel und 
durch beginnende Herzschwache. 


2. Objektive Krankheitserscheinungen. 


a) Allgemeine Symptome. 

In den Anfangsstadien des Magenkrebses ist das Aussehen der Kranken 
ganzlich unverandert. Mancher hat schon einen groBen Tumor oder eine sonst 
deutlich nachweisbare Carcinomerkrankung, ohne daB die spater charakteristi- 
schen Veranderungen der Haut und des Ernahrungszustandes vorhanden sind. 
Wer mit der sicheren Carcinomdiagnose wartet, bis eine starke Abmagerung 
erkennbar ist oder eine deutliche Kachexie sich ausgepragt hat, wird immer 
zu spat kommen! Gutes Aussehen, vorztiglicher Ernahrungszustand, selbst eine 
gewisse Fettleibigkeit sprechen niemals gegen das Vorhandensein eines Car- 
cinoms in seiner ersten Entwicklung. Die An amie, welche sich zur Macies 
und Kachexie hinzuzugesellen pflegt oder meist einen Bestandteil der letzteren 
bildet, ist immer schon ein Spatsymptom! Uber den Ursprung dieser Anamie, 
die sich auf Haut und Schleimhaute gleichmafig erstreckt, sind die Ansichten 
nicht voéllig iibereinstimmend. Meines Erachtens kénnen die permanenten 
okkulten Blutungen von der Ulcerationsflache dafiir nicht in Anspruch ge- 
nommen werden, weil sie viel zu minimal sind, um eine so schwere Ver- 
anderung des Blutbildes, wie sie dem Carcinom eigentiimlich ist, 
hervorzurufen: Eine Verminderung der Zahl der Erythrocyten und eine dem- 
entsprechende Herabsetzung des Hamoglobingehaltes. Selten sind die exzes- 
siven Grade der Hypoglobulie bis auf 2 oder 1 Million roter Blutkérperchen 
und demgemaB weniger als 50°/, Hamoglobin. Die Resistenz der Erythrocyten 
soll bei Krebskranken nach Morawitz und anderen Autoren der Norm gegen- 
iiber erhdéht sein, u. zw. sowohl gegen hyper- wie hypotonische Salzlosungen, 
gegen Hamolysine, gewisse Gifte u.a.m. Indessen sind unsere Kenntnisse 
iiber diese Verhaltnisse noch viel zu gering, um sie diagnostisch verwerten 
zu konnen. 

In vielen Fallen besteht eine neutrophile polynucleare Leukocytose, 
namentlich bei ulcerierten Tumoren. Nach H. Hirschfeld” kann eine mit 
Leukocytose verlaufende Andmie, wenn kein Fieber und keine Infektionskrank- 
heit vorliegt, in hohem MaBe Verdacht auf das Vorhandensein eines malignen 
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Tumors erwecken, obgleich ein solcher klinisch nicht nachweisbar ist. Das 
Fehlen der Verdauungsleukocytose ist wiederholt beobachtet worden und von 
Schneyer® u. a. als pathognomonisch fiir Magenkrebs angesprochen worden. 
Das ist aber als unzutreffend vielfach widerlegt worden. Je schwerer die 
Anamie wird, um so starker werden die Veranderungen im mikroskopischen 
Blutbilde: Poikilocytose, Anisocytose, Polychromatophilie, auch eine. maBige 
Eosinophilie, vereinzelt auch Myelocyten und andererseits Normoblasten — all 
diese Veranderungen in unregelmaBiger Kombination miteinander. Ja in 
neuerer Zeit sind mehrfach Carcinome mit dem typischen Blutbilde der per- 
niziédsen Anamie beschrieben worden: erhéhter Farbeindex, Megalocyten und 
Megaloblasten, so da8 eine Differentialdiagnose aus dem Blute heraus un- 
moglich wird. Nach Ndgeli’* handelt es sich in solchen Fallen um eine zu- 
fallige Kombination beider Erkrankungen — eine Behauptung, die trotz ihrer 
Bestatigung durch Klieneberger® noch dringend der Nachpriifung bedarf. 

Die Alkalescenz des Blutserums soll nach Watson bei bésartigen Neu- 
bildungen erhdht sein, wahrend friiher v. Jaksch, Klemperer, v. Limbeck, Rumpf u. a. 
gerade das Gegenteil behauptet haben. Aber auf keinen Fall kommt der Erhéhung der 
Alkalescenz ein diagnostischer Wert zu, da sie sich auch bei vielen anderen Krankheiten 
findet. Ebenso bedeutungslos ist die angebliche katalytische Fahigkeit des Blutserums von 
Krebskranken, die sog. Peroxydasewirkung (Abspaltung von Sauerstoff aus H2Ob). 

AuBer der Anamie kommt von Hautveranderungen beim Magencarcinom 
gelegentlich nur noch der Ikterus vor. Ihm kommt aber lediglich eine 
untergeordnete Bedeutung zu: das Zeichen einer sekundaren Beteiligung der 
Leber. 

Bemerkenswert erscheint, daB die progrediente schwere Anamie sich meist 
nur bei Funduscarcinomen findet, ohne daB der Ernahrungszustand rapide 
sinkt, wahrend die Pyloruscarcinome in der Regel das umgekehrte Verhaltnis 
zeigen, namlich standig fortschreitende Abmagerung bei relativ geringer 
Anamie. 

DaB die schweren Blutveranderungen nur eine Folge des uns noch un- 
bekannten circulierenden Krebsgiftes sind, beweist das Auftreten hoch- 
gradiger Herzschwa4che in solchen Fallen, deren Zustandekommen 
durch das Darniederliegen der Ernahrung nicht ausreichend erklart werden 
kann. Nicht selten fiihrt diese Herzschwache zu Odemen in den unteren 
Extremitaten — immer ein signum mali ominis. 

In relativ seltenen Fallen wird das Allgemeinbefinden empfindlich gestért 
durch auftretendes Fieber von unregelmaBigem, remittierendem oder meist 
intermittierendem Charakter, das wochen- und monatelang anhalten kann, zu- 
weilen selbst von Schiittelfrésten unterbrochen (Hampeln*, Kast”, Renvers?®, 
Biihring**, Freudweiler**, Albu, A. Alexander**, Fromme* u.a.m.), ein stets. 
infaustes Symptom, das bei Magenkrebs viel haufiger vorkommt als bei allen 
anderen Carcinomen, einschlieBlich des Mastdarm- und Leberkrebses, die ihm 
in dieser Hinsicht am nachsten stehen. Aber nicht nur bei ulceriertem, ver- 
eitertem oder verjauchtem Magenkrebs ist Fieber beobachtet worden, sondern 
auch ohne jede erkennbare Komplikation. Gerade darum ist seine Entstehung 
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schwer zu erklaren. Es kann durch Resorption nekrotischer Tumorzellen oder 
durch schubweise intermittierende Invasion von Geschwulstbakterien in die 
Lymphbahnen und Lymphdriisen oder durch toxische Zerfallsprodukte des 
Carcinoms (endogene Autointoxikation, Alou) oder schlieBlich durch den stark 
erhohten EiweiBstoffwechsel (Ed. Aronsohn) zu stande kommen. Ein Carcinom- 
fieber dari nur dann angenommen werden, wenn Komplikationen aller Art, 
auch Abscesse in der Nachbarschaft der Tumoren, ausgeschlossen werden 
kénnen. Vor allem aber mu8 eine Verwechslung mit Malaria und ulceréser 
visceraler Lues (z. B. Lebergummata) verhiitet werden. 


b) Erscheinungen von seiten des Verdauungsapparates. 

Die Inspektion der Magengegend liefert nur in seltenen Fallen einen 
diagnostischen Anhaltspunkt, namlich nur dann, wenn gréBere Tumoren durch 
ihre Vorwélbung sichtbar sind, zuweilen sogar mit der Atmung auf- und 
niedersteigend. Pyloruscarcinome verraten sich zuweilen dem Auge durch eine 
sichtbare lebhaite Peri- und Antiperistaltik, bzw. eine konstante Magensteifung. 

Diese Phanomene werden hervorgerufen durch die frustanen Contractionen 
des verengten Pfértners, den Mageninhalt auszutreiben. Da ihm dies immer 
nur teilweise gelingt, so kommt es regelmaBig zu Magenretentionen, welche 
allmahlich immer gro8er werden und eine Dehnung des ganzen Organs zur 
Folge haben. Es kommt zur Gastrektasie, wobei die Erweiterung des 
Magens sich hauptsachlich nach unten erstreckt, in hochgradigen Fallen selbst 
bis zur Symphyse, aber auch nicht selten nach rechts bis in die rechte Ma- 
millarlinie und dariiber hinaus, namentlich wenn vorher rechtsseitige Ver- 
wachsungen des Pylorus bestanden haben. Es gibt nicht selten betrachtliche 
Dilatationen des Magens nach rechts ohne wesentliche oder jede Dehnung 
nach unten. Die Magenerweiterung 148t sich bei der Inspektion des Abdomens 
zuweilen erkennen durch die halbkugelférmige Vorwélbung der unteren Halfte 
desselben, bzw. der Nabelgegend, leichter meist bei der Palpation durch das 
Platschergerausch im Abdomen, welches durch die Mischung von 
Luft mit den groBen Fliissigkeitsmassen im Magen hervorgerufen wird, oft 
sogar spontan entstehen kann und von den Kranken selbst lastig empfunden 
wird. Aus dem Platschergerausch an sich darf aber der RiickschluB auf das 
Vorhandensein einer Gastrektasie nur dann gemacht werden, wenn es sich 
noch mindestens 6—8 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme, also am 
sichersten am friihen Morgen bei leerem Magen, nachweisen lat und auBer- 
halb der normalen Grenzen des Magens, also mindestens 2—3 Fingerbreiten 
unterhalb des Nabels oder weit rechts von demselben — Veranderungen in 
Lage und Form des Magens, die sich weit sicherer und bequemer jetzt durch 
die Réntgendurchleuchtung als durch die frither ausschlieBlich ubliche Magen- 
aufblahung mit Luft oder Kohlensaure nachweisen lassen. Die Magenerweite- 
rung infolge von maligner Pylorusstenose unterscheidet sich von derjenigen bei 
benigner Pfértnerverengerung nur dadurch, daB sie meist nicht so exzessive 
Ausdehnung wie bei letzterer erreicht. 
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Sichtbare Auftreibung des ganzen Leibes ist meist durch Ascites 
(sekundare Peritonealcarcinose) oder metastatische Tumoren in anderen 
Bauchorganen oder den retroperitonealen Driisen bedingt. 

Die Perkussion hat fiir die Erkennung des Magenkrebses nur eine 
sehr geringe Bedeutung, insofern sie dfters eine Dampfung des Schalles iiber 
einer gré®eren Resistenz erkennen 1aBt oder zur Erzeugung des Platscher- 
gerausches verwertet wird. 

Dagegen wird der Palpation von altersher mit vollem Rechte eine 
groBe diagnostische Bedeutung zugeschrieben. Faustdicke oder selbst nur apfel- 
groBe, oberflachlich gelegene Tumoren zu fiihlen, das ist freilich kein Zeichen 
groBen arztlichen Kénnens. Solche Geschwiilste fithlen die Kranken zuweilen 
selbst. Die Kunst, kleine Verdickungen und Verhartungen, Knotenbildungen 
u. dgl. zu fiihlen, will erlernt und geiibt sein. Man kann sie sich oft er- 
leichtern durch kleine Hilfsmittel, um vor allem die Bauchdecken des Kranken 
zur Erschlaffung zu bringen: Anziehenlassen der Beine, Tieflagerung des 
Kopfes, Bauchlagerung, Untersuchung im warmen Wasserbade und schlief- 
lich auch eventuell durch die Narkose. Die Palpabilitat eines Tumors ist aber 
nicht nur von der Dicke des Fettpolsters der Haut und der Muskelentwicklung 
der Bauchdecken abhangig, sondern in noch héherem Mafe von der Harte, 
GréBe und Lage der Geschwulst und ihrem topographischen Verhaltnis zu den 
Nachbarorganen. Die Tumoren der kleinen Kurvatur und auch des Pylorus 
liegen oft unter dem linken Rippenbogen verborgen oder werden von dem 
linken Leberlappen verdeckt. Wenn die Leber gesenkt oder vergréfert ist, 
dann entziehen sich oft selbst gréBere Geschwiilste dem palpatorischen Nach- 
weis. Tumoren der hinteren Magenwand werden meist gar nicht oder nur bei 
volliger Erschlaffung der mageren Bauchwand der tastenden Hand zugang- 
lich. Bei Aufblahung des Magens werden sie undeutlicher oder iiberhaupt 
nicht mehr fithlbar. Fiir die Auffindung kleinerer Geschwiilste kann ich an- 
gelegentlichst die von Hausmann** empfohlene Methode der Tiefen- und Gleit- 
palpation empfehlen, die uns auch zuverlassiger, als es sonst méglich ist, iiber 
die Konsistenz der getasteten Gebilde Auskunft zu geben und so z. B. vor Ver- 
wechslungen mit Pylorusspasmen, Contractionszustanden des Colon transver- 
sum u. dgl. zu schiitzen vermag. 

Dem Carcinom eigentiimlich ist die mauer- oder steinartige Harte des 
Tumors bei gleichzeitiger Unebenheit seiner Oberflache. Aller- 
dings bieten auch callése Ulcustumoren oder alte syphilitische Geschwiilste 
mit reichlichem Bindegewebsgehalt den palpierenden Fingern fast dasselbe 
Gefithl der Harte. Diagnostisch fast zuverlassiger als der Konsistenzgrad der 
Geschwulst ist die unebene, héckerige, knollige Beschaffenheit der Oberflache, 
die durch das ungleichmafige Wachstum der Neubildung bedingt ist. Man 
soll aber nicht auBer acht lassen, daB es auch maligne Tumoren mit an- 
Scheinend fast glatter oder gleichmaBiger Oberflache gibt. Carcinome der 
kleinen Kurvatur und des Fundus pflegen, wenn sie uberhaupt palpabel sind, 
viel héckeriger zu sein als solche des Pylorus. Die Form der Tumoren 
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zeigt unendlich viel Varianten; es kommen ganz flache und walzenformige 
Geschwulstbildungen vor, aber auch nuB-, apfel- und birnenférmige, rund- 
liche, ovale, drei- und viereckige u.dgl.m. Bald itberwiegt der Langen-, bald 
der Breiten-, bald der Dickendurchmesser. Die GréBe der palpablen 
Tumoren wechselt naturgema8 innerhalb sehr weiter Grenzen: von dem 
Umfang etwa einer Pflaume — kleinere Geschwiilste werden selten mit Sicher- 
heit gefthlt — bis zu MannskopfgréBe, so daB sie fast die ganze obere Haltte 
der Bauchhéhle ausfiillen kénnen. 

Die Lage der Tumoren ist in erster Reihe abhangig von der- 
jenigen des Magens. Sehr haufig entwickeln sie sich im bereits ptotischen 
Magen, so da8 Pyloruscarcinome in die Gegend des Nabels oder unterhalb 
oder links von demselben zu liegen kommen. Geschwiilste der groBen Kurvatur 
gehen oft unter die Nabellinie herunter. Die Lage des Tumors wird in zweiter 
Reihe bestimmt durch sein Verhaltnis zu den Nachbarorganen, deren Lage 
einerseits zuweilen einen Einflu8 auf die dimensionale Entwicklung des Tumors 
ausiibt, insbesondere die Leber und das Querkolon, anderseits durch die 
Magengeschwulst nicht selten eine mehr oder minder erhebliche Veranderung 
erfahrt, u. zw. sowohl durch Verwachsungen mit den Nachbarorganen als 
durch Verdrangung derselben. 

Als Kuriositat sei erwahnt, da8 Magentumoren auch ein Volvulus des 
Organs erzeugen k6énnen. 

Die Beweglichkeit der Magengeschwiilste ist haupt- 
sachlich abhangig von der freien Entfaltung des Magens selbst. Sie wird be- 
schrankt und aufgehoben durch Verwachsungen infolge von Driisenmetastasen 
langs der kleinen oder groBen Kurvatur oder mit dem Pankreas, mit Duodenum, 
Leber, Gallenblase, auch mit der Milz, dem Colon transvers., dem Omentum 
majus u.a.m. Auch die diffuse Wandinfiltration pflegt die Beweglichkeit des 
Magens herabzusetzen. Zur Feststellung derselben, die fiir die Frage der 
Operabilitat von groBer Wichtigkeit ist, empfiehlt sich im Zweifelsfalle die 
Aufblahung, die Untersuchung im warmen Wasserbade, bzw. in Narkose oder 
noch zweckmaBiger vor dem Rontgenschirm. 

Die respiratorische Verschiebbarkeit fehlt gewohnlich 
den Magengeschwiilsten. Sie findet sich als Ausnahme bei Pylorustumoren 
und 148t dann stets auf Verwachsungen mit der unteren Leberflache oder der 
Gallenblase schlieBen. 

Die Verwendung der Aufblahung des Magens zu diagnosti- 
schen Zwecken hat in neuerer Zeit sehr an Kredit verloren und das mit vollem 
Recht. Auch fiir die Erkennung von Magencarcinomen hat sie nur einen sehr be- 
schrankten Wert: Es gelingt zuweilen damit zu entscheiden, ob ein tastbarer 
Tumor von der vorderen oder hinteren Magenwand ausgeht, indem er im 
letzteren Falle, wie schon oben erwahnt, undeutlich wird oder fiir die tastende 
Hand ganz verschwindet. Indessen sind gerade Geschwiilste der hinteren 
Wand meist iiberhaupt nicht palpabel. Der Magenaufblahung kommt ein aus- 
schlaggebender diagnostischer Wert heute iiberhaupt nur noch zu fiir die 
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Entscheidung, ob ein Tumor iiberhaupt dem Magen angehort, oder hautiger 
noch fir die Feststellung der Lage des Magens zu einem nachweisbaren 
Tumor in der Bauchhohle. So wird z..B. die Diagnose von Pankreastumoren 
in erster Reihe immer begriindet durch ihr topographisches Verhaltnis zum 
Magen, insofern namlich der aufgeblahte Magen stets sich vor, bzw. oberhalb 
von Pankreastumoren legt. Gelegentlich kann die Magenaufblahung helfen 
zur Unterscheidung von Milzgeschwiilsten und Tumoren im linken Leber- 
lappen. Aber fiir alle diese Falle der Differentialdiagnose ist der Magen- 
aufblahung ein leistungsfahigerer Konkurrent in der Réntgendurchleuchtung 
erstanden. 

Die Gastrodiaphanie, die frither auch zur Erkennung von 
Magencarcinomen verwendet wurde, ist aus der diagnostischen Ristkammer 
fast vollig verschwunden. In der Tat ist sie nicht viel mehr als eine wissen- 
schaftliche Spielerei, ein Beleuchtungseffekt ohne — Hintergrund. 


Mageninhaltsuntersuchung. 

Das Prinzip der Funktionsprifung zur Feststellung von Organ- 
erkrankungen hat sich nirggnds glanzender bewahrt als in der Magen- 
diagnostik, und auch ihre schwerste Probe, die Erkennung von Magen- 
carcinomen, hat diese Methode im allgemeinen gut bestanden. In einer ganzen 
Reihe von Fallen, in denen kein Tumor palpabel ist, gelingt es mit Hilfe der 
funktionellen Diagnostik allein, Magencarcinome mit Sicherheit 
zu erkennen! Die ihr oft zur Last gelegten MiBerfolge sind zum groBen Teil 
auf ungentigende Durchfithrung der Methode zuritckzufiihren. Die Priifung 
der Magenfunktionen hat sich auf die Leistungen der Muskelwand und der 
Schleimhaut zu erstrecken, von denen bald erstere, bald letztere, bald beide 
durch die Carcinomerkrankung mehr oder weniger geschadigt werden. 

Die Motilitatsprifung, die zur Erkennung des Magenkrebses 
mittels des Probefrithstiicks und oft auch der Probeabendmahizeit durch- 
zufthren ist, hat uns zwei Formen des Magencarcinoms scharf voneinander 
zu umnterscheiden gelehrt: den Krebs des Magenkérpers und 
Fundus einerseits, den des Pylorus anderseits. Der erstere geht meist 
ohne Motilitatsstérung einher, die sich zuweilen erst spater mit der Aus- 
breitung des Tumors nach dem Antrum pylori hin einzustellen pflegt. Der 
Pfortnerkrebs dagegen ist geradezu gekennzeichnet durch 
eine meist erhebliche Schadigung der Austreibungskraft des Magens, u. zw. 
sehr oft schon im ersten Stadium seiner Entwicklung, weil der Elastizitats- 
verlust der Pylorusringmuskulatur, ihre krebsige Durchwachsung schon sehr 
friihzeitig zu einer Stenose und Paralyse derselben und infolgedessen zur 
Retention von Mageninhaltsmassen fiithrt. Jede starkere Hemmung der 
Pylorusfunktion fithrt zu so betrachtlicher Stagnation, daB der niichterne 
Magen noch erhebliche Nahrungsriickstande aufweist. Ja in solchen Magen 
findet man zuweilen noch Reste von Speisen, die vor 2 oder 3 Tagen oder 
noch friiher genossen worden sind. Bei geringeren Graden von Pylorus- 
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stenose kann man sie sicherer zur Anschauung bringen durch eine Abend- 
mahlzeit von dickem Reis mit Korinthen oder Preifelbeeren, deren Reste dem 
bloBen Auge leicht erkennbar sind. 

Fs ist zu beriicksichtigen, daB die groBen Inhaltsmassen, welche bei der 
Pylorusstenose entleert werden, nicht nur aus festen und fliissigen Nahrungs- 
rickstanden bestehen, sondern oft auch aus einer profusen Wasserabscheidung 
der Magenwand herstammen: das Bild der sekundaren Hyper- 
secretio, welche bei starkeren Stauungen im Magen niemals auszubleiben 
pilegt, allerdings bei der malignen Stenose meist weniger stark eintritt als 
bei der benignen, am haufigsten noch beim Ulcus carc. pylori, wo die be- 
standige Reizung des Geschwiirsgrundes auch nach der degenerativen Um- 
wandlung desselben neben der Salzsaureabscheidung auch die Hypersecretio 
bestehen 1aBt. Es sind nur wenig sichere Falle von starkerem Magensaftflu8 
bei Krebs mit Achlorhydrie bekannt geworden (Stoltz**). Ein solcher Befund 
erweckt aber gerade immer den Verdacht auf Carcinom. 

Einen schroffen Gegensatz zu dem eben geschilderten Bilde des Pylorus- 
carcinoms bildet in der Regel das Ergebnis der Motilitatspriifung beim 
Funduscarcinom, insbesondere dem der kleinen Kurvatur. 
Der Nahrungsriickstand nach Probefrithstiick iiberschreitet wenig oder gar 
nicht die normale Menge und der niichterne Magen pflegt leer zu sein. Der 
sparliche Rickstand des Mageninhalts nach Probefriihstiick pflegt dickbreiig 
und zah zu sein und meist auch schlecht chymifiziert, so da noch grobe 
Broéckel reichlich zu erkennen sind. 

Aus dem Mitgeteilten geht hervor, daB schon die makroskopische 
Betrachtung des Mageninhalts — auch das Erbrochene ist zu- 
weilen im gleichen Sinne zu verwerten — oft wertvolle Anhaltspunkte fiir die 
Diagnose des Magenkrebses bietet. Auf einige Gesichtspunkte sei noch be- 
sonders hingewiesen: neben der eben erwahnten Konsistenz des Magen- 
inhaltes verdient vor allem seine Farbung Beachtung. Wahrend der 
Mageninhalt bei Achylie dem eines Carcinoms nach allen anderen Richtungen 
hin tauschend ahnlich zu sein pflegt, unterscheiden sie sich meist dadurch, 
daB ersterer eine grauweiBe oder graubraunliche Farbung zeigt, letzterer da- 
gegen oft eine dunkel- bis schwarzbraune Farbung, die von beigemischtem, 
zersetztem Blut herriihrt, das die ulcerierte Carcinomflache bestandig ab- 
sondert. Am bekanntesten ist die Steigerung dieser MiBfarbung bis zur 
Kaffeesatzfarbe, die sich im Erbrochenen haufiger findet als im ausgeheberten 
Mageninhalt. Es muB8 freilich nachdriicklich betont werden, daB die Bei- 
mischung alten Blutes nicht specifisch fiir Magenkrebs ist, sondern sich auch 
zuweilen beim Ulcus pept. und der benignen Pylorusstenose findet, wenn 
namlich bei letzterer wie so haufig noch eine offene Geschwiirsflache besteht. 
Anderseits fehlt die Mi®farbung des Mageninhalts stets beim stenosierenden 
Scirrhus des Pylorus und auch nicht selten beim beginnenden Krebs der 
kleinen Kurvatur, so daB eben eine Verwechslung mit der Achylia simplex 


wohl méglich ist. 
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Die MiBfarbung des Mageninhalts stammt zuweilen auch von der Bei- 
mischung von Eiter und nekrotischen Gewebsfetzen, die ihm nicht 
selten einen putriden Geruch gibt, welcher zuweilen schon durch die einge- 
fiihrte Sonde dem Untersucher entgegenstrémt. Die Diagnose eines wenn auch 
noch so kleinen verjauchten Funduscarcinoms 1aft sich zuweilen mit der Nase 
machen! 

SchlieBlich hat noch eine etwaige Dreischichtigkeit des 
Mageninhalts, bzw. des Erbrochenen eine gewisse diagnostische Be- 
deutung, insofern die Gasgarung, die dadurch zum Ausdruck kommt -— 
beim Sedimentieren setzt sich iiber den festen und fliissigen Riickstanden noch 
eine dritte schaumige Schicht ab, welche aus Gasblasen besteht —, stets die 
Folge hochgradiger Stagnation ist, welche nur bei betrachtlicher Pylorus- 
stenose zu stande kommt. Die Gasgarung ist die Folge einer bakteriellen 
EiweiBzersetzung, als deren Produkte N, NH,;, CH, H.S und CH,;HS 
(Methylmercaptan) entstehen. Sie finden sich in der Gasschicht des Magen- 
inhalts, wahrend in der darunter befindlichen Fliissigkeitsschicht die Produkte 
der oft gleichzeitigen bakteriellen Kohlenhydratzersetzung (Milch-, Butter-, 
Essig-, Kohlensaure, Alkohol u.dgl.) sich nachweisen lassen. Das Symptom 
der Gasgarung findet sich freilich als Folgeerscheinung jeder Gastrektasie, 
daher auch beim stenosierenden Pyloruscarcinom, insbesondere dem Ulcus 
carc., dagegen niemals beim Funduscarcinom. Dreischichtigkeit und Gas- 
garung kommen nach meinen Erfahrungen nur bei solchen Carcinomen vor, 
bei denen die freie Salzsdure erhalten ist. 

Die mikroskopische Untersuchung des Magen- 
inhalts liefert uns gleichfalls wertvolle Anhaltspunkte fiir die Diagnose 
des Magenkrebses und insbesondere auch zur Unterscheidung von Pylorus- 
und Funduscarcinomen. Fir erstere hat der Nachweis der sog. Mikro- 
stauung als Symptom eines mechanischen Hindernisses der Magen- 
entleerung zuweilen geradezu eine entscheidende Bedeutung. Wenn der nach 
Probeirihsttick oder niichtern ausgeheberte Mageninhalt fiir das bloBe Auge 
frei von Nahrungsriickstanden ist, dann weist das Mikroskop darin zuweilen 
noch solche nach, besonders z. B. zahlreichere Amylumkérperchen, vor allem 
aber sprossende Hefe und Sarcine, welche untriigliche Zeichen 
einer Garung in stagnierenden Nahrungsteilen sind. Trotz des Widerspruchs 
Klienebergers (1. c.) muB ich hier auf ‘Grund zahlreicher Erfahrungen wieder- 
holen, da8 Hefe und Sarcine im carcinomatésen Mageninhalt sich meist nur 
bei Gegenwart freier Salzsaure finden. Sie sind auBerordentlich selten im salz- 
Saureireien und vollends im milchsauren Nahrungsriickstand. 

Die Mikrostauung 14Bt sich zuweilen in wenigen Kubikzentimetern eines 
triiben, wasserigen, anscheinend von Nahrungsresten freien Mageninhalts 
nachweisen, ebenso aber auch gelegentlich in dem sedimentierten Bodensatz 
des Magenspiilwassers. Neuerdings empfiehlt Hausmann* die Jodprobe im 
Bodensatz oder Spiilwasser, um darin den minimalen Amylaceengehalt vom 
Schleim zu unterscheiden. Allen iibrigen Bestandteilen desselben, aufer 
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gréBeren Amylumresten und den erwahnten Hefe- und Sarcinebakterien, 
kommt keine diagnostische Bedeutung zu, so z. B. vereinzelten roten Blut- 
korperchen. Leukocyten, vereinzelt liegend, kommen in gréBerer Zahl im 
ausgeheberten Mageninhalt und im Spiilwasser bei jedem chronischen Magen- 
katarrh vor, aber in Haufen liegend zeigen sie allerdings eine eiternde 
Ulcerationsflache im Magen an, wie sie sich besonders bei Funduscarcinomen 
zuweilen bildet. Neben den oft auftretenden saprophytischen Bakterien finden 
sich im Spatstadium des Magencarcinoms haufig die von Boas** und Oppler*® 
zuerst beschriebenen, von Kaujmann*' und Schlesinger*® isolierten und in Rein- 
kultur geziichteten Milchsaurebacillen, von deren polymorphen 
Formen (Sandberg**) allerdings nur eine als charakteristisch anzusprechen 
ist: lange diinne Stabchen, die im stumpfen oder rechten Winkel zueinander 
liegen. Das Gesichtsfeld wimmelt oft von diesen Bakterien, die leicht mit 
Leptothrix buccal. verwechselt werden kénnen. 

In einigen Fallen liefert der Nachweis von Geschwulstteilchen 
im Mageninhalt einen Anhaltspunkt fiir die Carcinomdiagnose. Im schleimigen 
Sekret des niichternen Magens oder im Sediment des Spiilwassers, zuweilen 
auch an den Fenstern des Magenschlauches, seltener im ausgelieberten oder 
erbrochenen Mageninhalt findet man kleinste nekrotische Gewebsfetzen, in 
denen sich mikroskopisch Krebszellennester oder Krebszwiebeln, zuweilen 
auch eigenartige groBe vacuolenhaltige Zellen, wie sie in malignen Ge- 
schwiilsten vorkommen. Es liegen dartiber Mitteilungen von E. Schiitz*’, 
Boas**, Hemmeter*, Reineboth**, P. Cohnheim**, Ewald*® und Kuttner*® vor. 
Hemmeter empiahl gleichsam ein Curettement der Magenschleimhaut, das ohne 
Schaden durchgefiihrt werden kénne. Das Verfahren erscheint aber nicht 
ratsam, da es doch ein blinder Zufall ist, gerade von der Tumoroberflache 
etwas abzuschaben. Das spontane Vorkommen von Teilchen der Krebs- 
geschwulst im Mageninhalt ist aber tiberhaupt- ein sehr seltenes und sein 
Nachweis auBerordentlich schwierig. Denn beweiskraftig ist nur die typische 
histologische Struktur von Krebsgeweben. Alle Autoren sind aber darin einig, 
daB hier sehr leicht Verwechslungen méglich sind. Jedenfalls treten solche 
nekrotischen Gewebsfetzen nur als Spatsymptom bei ulcerierten 
Tumoren auf, so daB der Nachweis gar keine praktische Bedeutung hat, 
wenn ein Tumor oder sonst sichere Symptome des Magenkrebses vorhanden 
sind. Ubrigens fallt die systematische Untersuchung der Schleimgerinnsel des 
niichternen Magens in der Mehrzahl der Faile durchaus negativ aus, selbst 
da, wo ein zweifelloses Carcinom vorhanden ist. Am ehesten hat man noch 
Aussicht, Geschwulstpartikelchen da zu finden, wo den abgestoBenen Schleim- 
fléckchen der Magenwand konstant Blut anhaftet. 

Als gelegentlicher mikroskopischer Befund im Mageninhalt Carcinoma- 
téser ist schlieBlich das Vorkommen von Infusorien (Amében, Flagel- 
laten) zu erwahnen. Es liegen daritber Mitteilungen von Hensen™, Skaller*®, 
Strube*, Zabel, namentlich aber von P. Cohnheim®* und A. Rosenfeld vor. 


In der Mehrzahl der Falle handelt es sich bei diesen kleinsten tierischen Lebe- 
60* 
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wesen um zwei Arten: das Megastoma entericum s. intest. und das Tricho- — 
monas hominis. Sie finden sich in Schleim eingebettet nur im nichternen 
Magen. Nach der Expression des Inhalts mu derselbe sofort mikroskopisch 
untersucht werden, weil die Gebilde schnell absterben. Nur lebenswarm lassen 
sie sich erkennen durch ihre haufigen Gestaltveranderungen und lebhafte 
GeiBelschlage, die eine rasche Fortbewegung durch das Gesichtsfeld zur Folge 
haben. Sie kommen niemals im sauren Mageninhalt vor, sondern nur im 
schwach alkalisch oder neutral reagierenden Schleim. DemgemaB finden sie 
sich sehr selten bei gutartigen Erkrankungen (Gastritis chron. und Pylorus- 
stenose), sondern meist nur bei Carcinomen, u. zw. nach Cohnheims Ansicht im 
frithen Stadium derselben, bevor noch ein Tumor nachweisbar ist, und in Fallen 
ohne Pylorusstenose. Indes iiberschatzt dieser Autor doch die diagnostische 
Bedeutung dieses Befundes. Ich halte ihn jedenfalls fiir ein Spatsymptom von 
ulcerierten Tumoren, in deren zersetztem, meist alkalischem Sekret diese 
Tierchen einen geeigneten Nahrboden fiir ihre Vegetation finden. Sie sind ein 
seltenes Vorkommnis. 


Die Sekretionsstorungen. 
1. Die St6rungen der Salzsaureabscheidung. 

Als eine ,, Tat“ erster Ordnung galt lange Zeit die Entdeckung v. d. Veldens 
im Jahre 1879 auf der Klinik Kufmauls in StraBburg, daB das Magencarcinom 
durch das Fehlen freier Salzsaure im Magen gekennzeichnet sei. Dieser Satz, 
der durch Riegel®* gleichsam zu einem Dogma erhoben wurde, hat sehr bald 
die wesentliche Einschrankung erfahren, daB beim Krebs die freie Salzsaure im 
Magensaft sehr oft fehlt. Das ist namlich die Regel beim Funduscarcinom, 
wahrend bei dem haufigeren Pyloruscarcinom die Salzsaure meist vorhanden 
ist, zuweilen sogar in gesteigerter Menge, namlich beim Ulcus carc. pylori. Nur 
in der Minderheit der Falle schwindet beim Pfértnerkrebs allmahlich die Salz- 
saure, es folgt dann hier wie beim Funduscarcinom ein Stadium der 
Achlorhydrie, aus dem sich dann nach kiirzerer oder langerer Zeit oft 
die Milchsduregdrung entwickelt. Im Gegensatz zum Reagensglasexperiment 
schlieBen sich in Wirklichkeit Salzsaure und Milchsaure im Mageninhalt fast 
Stets gegenseitig aus. Wo die eine von beiden Sauren im Uberschu8 vorhanden 
ist, ist die andere so gering, daB sie nicht nachgewiesen werden kann. Das 
Salzsauremedium bringt eine ganz andere Bakterienflora mit sich als die Milch- 
Sauregarung. In ersterem findet der Bacillus acidi lactici keinen geeigneten 
Nahrboden, sondern immer erst nach Erléschen der Salzsdureabscheidung. 
Deshalb ist die Milchsduregdrung stets als ein Spatsym- 
ptomdes Magenkrebses zu betrachten. Die friihere gegenteiligeAut- 
fassung war ein groBer Irrtum. Die Milchsaureentwicklung ist fiir den Magen- 
krebs so wenig specifisch wie die Achlorhydrie; sie kommt aber am haufigsten 
zu stande gerade unter den Bedingungen der ulcerierten Neubildung im 
Magen. Man hat gar-nicht selten Gelegenheit, den Ubergang der Achlorhydrie 
in die Milchsduregarung zu beobachten. 
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Der Nachweis einer Sekretionsstérung im Mageninhalt hat fiir die Car- 
cinomdiagnose nur Bedeutung im Zusammenhang einmal mit der Motilitats- 
prifung und dann mit den Ergebnissen der gesamten klinischen Untersuchung 
uberhaupt. Denn die Achlorhydrie findet sich haufig, die Milchsauregarung 
gelegentlich auch bei gutartigen Magenerkrankungen. Fir das Pylorus- 
carcinom tritt die diagnostische Bedeutung der Sekretionsstérung praktisch 
vollkommen in den Hintergrund, fiir das Funduscarcinom gewinnt sie 
nur Beachtung in Verbindung mit anderen Ausfallserscheinungen (okkulte 
Blutungen u. dgl.). 


2. Die St6rungen der Pepsin- und Lababscheidung. 


In gréBeren Versuchsreihen von Boas, Hammerschlag**, GlaBner™ u. a. 
sind die Stérungen der Pepsin- und Labsekretion beim Magenkrebs studiert 
worden. Das Ergebnis dieser Untersuchungen kann man dahin zusammen- 
fassen, daB dieser Bestimmung ein so geringer diagnostischer Wert zukommt, 
daB ihre Mithe kaum lohnt. Sie eriibrigt sich von vornherein vollkommen in all 
den Fallen, wo freie Salzsaure in normaler oder wenig verminderter Menge 
im Mageninhalt nachweisbar ist. Nur beim Fehlen der freien Salzsaure kommen 
starkere Schadigungen der Pepsin- und Labbildung vor, deren Fermente an- 
scheinend erst zu grunde gehen, wenn eine ausgedehnte Atrophie des Driisen- 
parenchyms stattgefunden hat. Das Labferment haftet noch weit zaher an der 
Schleimhaut als das Pepsinogen. Je ausgedehnter und weiter vorgeschrittener 
die Driisenerkrankung ist, um so starker pflegt der Verlust an Pepsin und Lab 
zu sein, selten aber ein totaler zu werden. Mehr oder weniger betrachtliche 
Reste dieser Fermente lassen sich im Magensaft selbst bei progredienten Car- 
cinomen noch nachweisen. Ja es besteht durchaus keine vollkommene Parallele 
zwischen der Schwere der Erkrankung und der quantitativen EinbuBe an 
Pepsin und Lab. Kleine Reste secernierenden Parenchyms geniigen, um die 
Fermente noch zu aktivieren. Wo das Pepsinferment bis auf 20 oder 10°/, des 
Normalen herabgesetzt ist, findet man gelegentlich noch 60—40°/, des Lab- 
fermentes. Bei Pyloruscarcinomen pflegt letzteres vollkommen erhalten zu 
bleiben. Die diagnostische Verwertbarkeit herabgesetzter oder fehlender Pepsin- 
und Labbildung im Magen ist um so geringer zu veranschlagen, als sie sich 
auch bei atrophierender Gastritis und bei Achylia gastrica finden, wortiber bei 
der Erérterung der Differentialdiagnose Genaueres gesagt werden wird. 


Salomon’sche Probe. 


An die Priifung der Sekretionsverhaltnisse schlieBt man zweckmabig die 
von H. Salomon®® angegebene Methode an, die Menge des von der carcinoma- 
tésen Geschwulstflache abgeschiedenen EiweiSes quantitativ zu bestimmen, 
welche erheblich gréBer sein soll, als sie sich unter normalen oder anderen 
pathologischen Verhaltnissen des Magens findet. Das Verfahren wird in 


folgender Weise ausgefiihrt: 
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Am Abend vorher wird der Magen von allen Nahrungsresten durch 
griindliche Ausspiilung entleert und am ndachsten Morgen ntichtern mit 
400 cm® physiologischer (1°/,iger) Kochsalzlésung ausgespilt. In dem Spiil- 
wasser wird der EiweiBgehalt entweder nach Kjeldahl oder in fiir die Praxis 
vollkommen ausreichender Weise mittels des Esbachschen Albuminimeters 
bestimmt. Mehr als 0-1°/,, Eiwei® sollen einen Verdacht auf Carcinom recht- 
fertigen. 

Es liegen in der Literatur zahlreiche Nachpritfungen dieses Verfahrens 
vor, deren Ergebnis ich in Verbindung mit vielen eigenen Beobachtungen 
dahin zusammenfassen méchte: Geringe Eiwei®mengen finden sich im Spiil- 
wasser des leeren Magens auch bei Ulcus pept. und Hypersecretio, aber auBer- 
ordentlich selten mehr als 0:15—0-20°/,,. Ein starkerer Eiwei®gehalt im leeren 
Magen erweckt in der Tat schon einen Verdacht auf das Vorhandensein von 
zerfallendem Tumorgewebe, der zur GewiSheit wird bei einem EiweiSgehalt 
des Spiilwassers von 0°4°/,, und mehr. Der Salomonschen Probe kommt also 
ein nicht zu unterschatzender diagnostischer Wert zu, dessen Feststellung im 
Zweifelsfalle, namentlich beim Funduscarcinom, nicht verabsAumt werden 
darf. Leider ist sie aber nur ein sicheres Spatsymptom, da sie bei nicht erheb- 
lich ulcerierten Geschwiilsten, beim Scirrhus und bei initialer Wandinfiltration 
stets ein negatives Ergebnis liefert, so daB also nur dem positiven Ausfall der 
Probe eine Beweiskraft beigemessen werden kann. 


Nachweis vermehrten EiweiBabbaues im Magen. 

Fr. Miiller, Emersen®’, E. Rosenberg®® (unter meiner Leitung) und 
H. Fischer®® haben nachgewiesen, daf im carcinomatésen Magen der Eiweib- 
abbau weit tiefere Stufen erreicht als normal; er geht iiber die Albumosen 
herunter bis zu den Aminosduren Tyrosin, Leucin, Arginin, Lysin u. a. Auf 
diese sicher gestellte Tatsache bauten in neuerer Zeit H. Fischer und Neu- 
bauer® eine geistreich erdachte Methode zur Erkennung des Magencarcinoms 
auf. Sie unterwarfen den verdachtigen Magensaft der Einwirkung von Glycyl- 
tryptophan, einer peptidartigen Verbindung einer Aminosdure (Polypeptid 
nach Emil Fischer), aus welcher das proteolytische Ferment des Carcinom- 
saites das Tryptophan abspaltet, das durch seine Farbenreaktion mit Brom- 
dampfen oder Bromwasser oder Chlorkalklésung unschwer erkennbar ist. 
Kuttner und Pulvermacher* verwendeten bei der Nachpriifung des Verfahrens 
statt Glycyltryptophan Seidenpepton und neuerdings Medina Glycyl-1- 
Tryosin und Seidenpepton. 

Der specifische Wert, welchen die Entdecker dieser diagnostischen 
,fermentreaktion“ zugeschrieben haben, hat zwar bei einigen Autoren> wie 
z. B. neuerdings Medina, Anerkennung gefunden, aber die Mehrzahl der 
Nachpriifungen, wie von E, Ley in meiner Klinik, Kuttner und Pulver- 
macher (1. c.), Lyle und Kober**, Oppenheimer®*, Pechstein*® und neuer- 
dings auch Halpern*", ist zu einer Ablehnung gelangt, u. zw. deshalb, weil 
die Reaktion einerseits 6fters positiv bei sicher nicht carcinomatésen Erkran- 
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kungen ausfallt und anderseits bei solchen zuweilen versagt. Es kommt hinzu, 
da die Anwendbarkeit der Methode eine beschrankte ist, insofern als sie durch 
Gegenwart freier Salzsaure verhindert, aber von Blut, Galle und Trypsin vor- 
getauscht wird. Da wir heute wissen, daB nicht nur nach Gastroenterostomien 
und nach dem Brechakt, sondern sogar physiologisch ein regelmaBiger Riick- 
fluB vom Pankreassaft in den Magen statthat, so kann dem Nachweis weit- 
gehender EiweiBverdauung im Magen, schon theoretisch betrachtet, keine ent- 
scheidende diagnostische Bedeutung zukommen (cf. das Kapitel der Differen- 
tialdiagnose). 


Serologische Untersuchung des Mageninhalts. 


Zu praktisch brauchbaren Ergebnissen haben die Versuche bisher noch 
nicht gefiihrt, und sie erscheinen auch wenig aussichtsvoll, da sie selbst bei 
positivem Ergebnis uns gewiB nur ein Spatsymptom des Carcinoms offenbaren 
kénnen. Diese Untersuchungen sollen deshalb hier nur in gedrangter Kiirze 
berichtet werden: 


1.Complementbindungsvermogen. 


Zum Nachweis desselben hat Livierato® folgendes Verfahren angegeben: 
Der Magensaft wird filtriert, durch 10°/,ige Natronlauge neutralisiert und 
inaktiviert dadurch, daB er eine Stunde lang bei 60° gehalten wird. Mit dem 
so behandelten Magensaft werden die mit physiologischer Kochsalzlisung be- 
reiteten Tumorextrakte 4 Stunden lang bei Zimmertemperatur digeriert. Bei 
8 Fallen von sicherem Magenkrebs will Livierato 7mal Complementbindungs- 
vermégen des Magensaites (vollstandige Hemmung der Hamolyse) festgestellt 
haben, wahrend alle Kontrollen negativ ausfielen. 

Nachpriifungen liegen nicht vor. 


2. Anaphylaktische Wirkungen. 


Von demselben Autor Livierato®’ liegt folgende Mitteilung vor: Der 
Magensaft von 3 Krebskranken (nicht Magenkrebs) erzeugte, gesunden Meer- 
schweinchen injiziert, keine toxischen Wirkungen, ebensowenig, wenn die Tiere 
mit Mammacarcinomextrakt vorbehandelt waren. Dagegen rief der Magensaft 
eines Kranken mit Magenkrebs bei gesunden Meerschweinchen nach sub- 
duraler Injektion von 0-25 cm* anaphylaktische Erscheinungen hervor, bei 
mit Mammacarcinom vorbehandelten Tieren sogar in noch kleinerer Dosis. 
Die Injektion einer zehnfachen Menge des Magensaftes von gesunden Personen 
hatte keinerlei Wirkung. 


oS tramolytische Wirkun gen. 


Grafe und Réhmer* haben den alkoholischen Atherextrakt des alkalisch 
gemachten Mageninhalts nach Probefriihstiick von Magenkrebskranken aut 
seine hamolytische Kraft gepriift, die von der durch ulcerativen Gewebszeriall 
freiwerdenden Olsaure bedingt sein soll. Sie fanden in 19 sicheren und 
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17 wahrscheinlichen Carcinomen regelmaBig Hamolyse, dagegen niemals bei 
Gesunden und anderen Magenkranken. Bestatigt wurden diese Angaben von 
Sisto und Jona, dagegen stellten Fabian, Frey-Lejmann™, Livierato™ und 
Frankel" fest, daB diese Eigenschaft des Magensaftes sich auch bei gutartigen 
Magenerkrankungen findet. Wahrscheinlich ist sie tiberhaupt nur auf den 
Riickflu8 von Darmsaft zu beziehen, d. h. auf dessen Gehalt an unveranderter 
Galle und Pankreassaft, die schon in chemisch nicht nachweisbarer Menge 
hamolytisch wirken. Mit Recht weist auch neuerdings Leitner’’ darauf hin, 
daB das Freiwerden von Fettsauren aus Magengeschwiiren nur im Stadium 
des Zerfalls statthaben kénne, so daB dem Symptom jedenfalls gar kein Wert 
fiir die Frithdiagnose des Carcinoms zukommt. 


4. Pracipitin-Wirkung. 


Maragliano™* hat diese Methode zur Diagnose des Magenkrebses ver- 
wendet. Es wurden Kaninchen und Ziegen mit Einspritzungen von Magen- 
krebssaft vorbehandelt. Das so gewonnene Immunserum dieser Tiere gibt mit 
Magenkrebssaft, wie mit jedem anderen menschlichen Eiwei8, Pracipitine. 
Sattigt man indessen diese Pracipitine sowohl mit gewohnlichem Blutserum 
wie mit dem specifischen Eiwei8 normaler Magenwand ab, so bleibt noch in 
dem Immunserum ein EiweiBkoérper zuriick, der nur mit Magenkrebssaft einen 
Niederschlag gibt. 

Serajine und Diez” haben bestatigt, daB man nur mit dem Magensaft 
von Krebskranken eine positive Pracipitinreaktion erhalte, dagegen nicht -mit 
dem Magensaft gutartiger Erkrankungen. 

Pribram und Salomon™ haben den nach Probefriihstiick gewonnenen 
Mageninhalt von Krebskranken filtriert, neutralisiert, auf die Halfte, bzw. ein 
Viertel verdiinnt und mit dem auf schwarzem Glanzpapier angetrockneten Pra- 
cipitin (Antiserum eines vorbehandelten Kaninchens) versetzt. Es entstanden 
schon nach einer Viertelstunde Niederschlag, bzw. Triibung, starker noch in 
den Verdiinnungen des Magensafites. Kontrollproben mit normalem Kaninchen- 
serum blieben unverandert. 


Réntgenologische Untersuchung. 


Fine noch vor 10 Jahren ungeahnte Bedeutung fiir die Diagnostik der 
Magenerkrankungen hat die réntgenologische Untersuchung gewonnen. Man 
darf wohl ohne Ubertreibung behaupten, daB sie das fruchtbarste Feld der 
Anwendung dieses Verfahrens in der inneren Medizin geworden ist. Uber die 
Geringschatzung der Réntgenuntersuchung, welche von einigen Autoren, wie 
J. Boas, insbesondere aber Stiller, anfangs ausgesprochen wurde, ist die Ent- 
wicklung der Wissenschaft langst zur Tagesordnung iibergegangen (cf. Albu, 
Die klinische Bewertung der Réntgendiagnostik der Verdauungskrankheiten. 
Med. K1., 1914, Nr.9). Wenn auch die Einwande gegen den Wert des Ver- 
fahrens zur Veranschaulichung von Lage, Form und GréBe des normalen 
Magens eine beschrankte Berechtigung haben mogen, so werden sie doch vidllig 
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hinfallig angesichts der Darstellung krankhafter Veranderungen des Magens, 
welche sich durch den tausendfach méglichen Vergleich mit den Bildern nor- 
maler Magen sinnfallig erweisen lassen. Es darf allerdings nicht ver- 
schwiegen werden, daB die Domane der Rontgenologie auf diesem Gebiete 
hauptsachlich nur weit entwickelte Carcinome sind, welche sich fast durch- 
gehend auch durch eine sorgfaltige systematische klinische Untersuchung er- 
kennen lassen, in der Mehrzahl der Falle sogar schon durch die Palpation 
vorhandener Tumoren. VerhaltnismaBig klein ist die Zahl einwandfreier 
positiver Réntgenbefunde in Fallen, wo die geiibte Hand keine Geschwulst 
hat tasten kénnen. (Tumoren der hinteren Wand, diffuse Wandinfiltrationen 
des Magenkérpers oder selbst nur des Pylorus.) Uber mehrere solcher Falle 
verfuge ich auch. Trotzdem muB entschieden betont werden, daB auch die 
Rontgenuntersuchung uns leider dem Ziel der Frithdiagnose nicht naher ge- 
bracht hat. Das liegt in der Natur der Sache hinreichend begriindet. Denn 
die Methodik beruht darauf, daB bei Anfillung des Magens mit einer stark 
kontrastbildenden Substanz (Wismut oder neuerdings fast ausschlieBlich 
Bariumsulfat) die Circumferenz der Geschwulstbildung sich kenntlich macht 
durch eine abnorme Begrenzung der Magenkonturen, welche statt glatter und 
gerader Umrandungen unregelmaBige oder ganz bizarre Linien aufweisen oder 
noch haufiger einen mehr oder minder groBen Defekt, sog. Aussparung des 
Schattenumrisses, erkennen lassen. 

Kleine Knoten, flache Infiltrate oder Substanzverluste kénnen naturgemaB 
keine grobe Veranderung der Magensilhouette erzeugen. 

Wer sich eingehend iiber die Ergebnisse der Réntgenuntersuchung fiir 
die Diagnose des Magenkrebses unterrichten will, sei auf die speziellen Lehr- 
biicher, insbesondere jedoch auf die kurz gedrangte, aber leicht iibersicht- 
liche vorziigliche Abhandlung von Faulhaber™ verwiesen. Hier konnen nur 
die wichtigsten Tatsachen kurz wiedergegeben werden. 

Es ist schon oben hervorgehoben worden, daB Veranderungen der nor- 
malen Form des Magenbildes sich fast immer nur da erkennen lassen, wo 
bereits gréBere Geschwulstbildungen, bzw. ausgedehnte dicke Infiltrationen der 
Magenwand eingetreten sind. 

Fiir die Rontgendiagnostik des Magenkrebses kommt sowohl die Schirm- 
beobachtung wie das Plattenverfahren in Betracht. Man hat 
vielfach dariiber diskutiert, welche der beiden Methoden leistungsfahiger sei. 
Fiir die Carcinomdiagnose ist nach meinen Erfahrungen die Streitfrage sehr 
leicht dahin zu beantworten: Die Schirmbeobachtung ist unentbehrlich und 
liefert in der Mehrzahl der Falle au®erordentlich charakteristische, ja ent- 
scheidende Bilder, welche fiir die Diagnose vollkommen ausreichen. Das geiibte 
Auge des auf diesem Gebiete Erfahrenen wird schon aus dem Schirmbild das 
Carcinom im Magen sicher erkennen, wo gréBere Aussparungen 
der Konturen oder starke UnregelmaBigkeiten, zackige 
Ausbuchtungen und Vorspringe und Unterbrechungen 
der Grenzlinien sich zu erkennen geben. Aber es bleiben doch genug 
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Falle itbrig, die auch der geschulte Beobachter nicht sicher entscheiden kann 
— FA€lle, in denen die photographische Platte alle Einzelheiten der oft un- 
scharfen Umrisse genauer erkennen 14Bt, als es bei der zeitlich immer stark 
beschrankten Durchleuchtung moglich ist. Bei zweifelhaften Schirmbildern 
verabsAume man deshalb niemals eine Plattenaufnahme, welche man sogar im 
Falle nicht vollstandigen Gelingens stets wiederholen mu8, weil spatere Aut- 
nahmen oft besser werden, nachdem der Untersuchte sich mehr an die Technik 
des Verfahrens gewohnt hat und der Untersucher seine Aufmerksamkeit aut 
verdachtige Teile gerichtet hat. 

Einen Vorzug vor dem Plattenverfahren bietet die Schirmbeobachtung in 
doppelter Hinsicht: einmal dadurch, daB sie den Ablauf der Peristaltik genau 
beobachten 1aBt, deren Anomalien (entgegengesetzte Richtung!) oder Aus- 
bleiben fiir die Diagnose des Carcinoms, besonders am Pylorus, von groBem 
Werte ist; zweitens fiir die Palpation vor dem Schirm, welche uns oft erst mit 
Sicherheit die Identifizierung eines Fiillungsdefektes mit der Stelle des pal- 
pablen Tumors sowie die Kontrolle der Beweglichkeit des Tumors in der 
Magenwand erméglicht. Die Schirmbeobachtung hat in dieser Hinsicht noch 
eine wertvolle Erganzung erfahren durch die Polygramme Levy-Dorns und 
die kinematographischen Aufnahmen (Kdstle und Rosenthal, A. Frankel, 
Grédel u. a.). Diese Methode gestattet die Beobachtung kleiner Bewegungs- 
defekte bei der Peristaltik, welche uns ein Hinweis auf an diesen Stellen 
liegende Infiltrationen der Magenwand liefern — zuweilen ein héchst ver- 
dachtiges Symptom beginnender Carcinome, besonders des Fundus. Doch wird 
diese Methode fiir die tagliche Praxis selbst in Kliniken ihrer Umstandlichkeit 
halber keine Anwendung finden kénnen. 

Zur Technik der Untersuchung méchte ich, obwohl nicht spezieller Ront- 
genologe, auf Grund der reichen Erfahrungen, welche ich in den Roéntgen- 
laboratorien meiner Klinik und Poliklinik gesammelt habe, hier nur das eine be- 
tonen, da8 es fiir die praktische Diagnostik stets unbedingt notwendig ist, den 
Magen méglichst ad extremum mit der kontrastgebenden 
Substanz zu fiillen, weil nur der voll entfaltete Magen die Verande- 
rungen von Form und Konturen scharf und sicher erkennen 14Bt. 

Nach diesen Vorbemerkungen sollen hier die hauptsachlichsten Ergebnisse 
der Réntgendiagnostik des Magencarcinoms in kurzer Skizze erlautert werden: 

Am leichtesten erkennbar pflegt das Carcinom des Magen- 
pfértners zu sein. Denn gréBere Tumoren im Bereiche des Antrum pylori 
zeigen einen vollstandigen Ausfall des Wismut-, bzw. Bariumschattens an 
dieser Stelle, eben weil diese Substanzen dorthin nicht gelangen oder sich nicht 
niederschlagen kénnen. Infolge des Fehlens des Pylorusteiles pilegt der meist 
senkrecht stehende Magenkérper nach rechts von der Mittellinie wie abge- 
schnitten zu sein, oft begrenzt durch eine fast steile Linie, die allerdings oft 
durch mehr oder weniger zahlreiche kleinere und gréBere Auszackungen unter- 
brochen ist. In manchen Fallen ist der Fillungsdefekt kein voll- 
kommener, sondern nur partieller, so daB mehr oder weniger breite, unregel- 
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maBig gestaltete, zapfenférmige FortsAtze von verschiedener Lange, die in 
sich wieder ausgefasert und ausgefressen erscheinen, die Stelle des Antrum 
pylori markieren. 

Weit schwieriger ist die Darstellung eines Pyloruscarcinoms, 
wenn dasselbe nicht aus einem in das Lumen weit vorspringenden Tumor mit 
unebener Oberflache (iungéser Markschwamm) besteht, sondern aus einer mehr 
flachenhaft sich ausbreitenden dicken, derben Wanchaaliration (S cir rh ws): 
In diesem Falle ist die Geschwulstbildung meist zu flach, um eine tiefe Aus- 
Sparung der Konturen hervorzurufen. Man sieht da meist nur den Folge- 
zustand des stenosierenden Pylorustumors: eine mehr oder minder betrachtliche 
Gastrektasie, welche sich im Rontgenbilde als ein horizontaler, 


Fig. 128. Fig. 129. 
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Carcinoma pylori. Care. pylori et curvat. min. 


sichel- oder halbmondformiger Schatten darstellt, dessen 
konvexer Bogen meist einige Zentimeter unterhalb des Nabels 
liegt und die Mittellinie stets fast ebenso weit nach rechts tiberragt als 
nach links. Diese carcinomatése Pylorusstenose mit sekundarer Magendilatation 
von einer durch gutartige Narbenstriktur bedingien zu unterscheiden, ist im 
Réntgenbilde 4uBerst selten modglich, namlich nur dann, wenn sich die obere 
Begrenzungslinie des sichelférmigen Schattens gerade nach rechts hin unregel- 
maBig gestaltet oder ausgezackt zeigt. Freilich kann auch zuweilen ein Ulcus 
callos. pylori gerade dieses Bild darbieten. 

Die Carcinome des Magenfundus machen sich durch mehr 
oder minder umfangreiche, ganz unregelmaBig gestaltete Aussparungen des 
Schattens kenntlich, seltener an der groBen, haufiger an der kleinen Kurvatur. 
Es entstehen dadurch ganz eigenartige Bilder: kraterférmige Vertiefungen, 
rundliche oder langliche Ausbuchtungen mit zerrissenen Randern, breite, 
flachenférmige Defekte mit allenthalben ausgefransten Begrenzungen u. dgl. m. 
Besondere Erwahnung verdient das gelegentliche Vorkommen des carci- 


942 A. Albu. 


Fig. 131. 


Care. pylori bei einer fast 
2 Zentner schweren fettleibigen 
Frau. 


Carc. pylori recid. post gastroenterostomiam. 


Fig. 133. 
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Carc. curvat min. et funderis, Carc, pylori incip. 


Fig. 134. Fig. 135. 
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Scirrhus pylori. Care. fundi ventr. inoperabile. 
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Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. Band V. 
Zu: Albu, Geschwiilste des Magens. 
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Care. pylori. Scirrhus pylori. 


Ulcus carcin, pylor. profundum. 
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Fig. 136. 


Fig. 137. 
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Carc. corporis totius ventr. 
(Scirrhéser Schrumpfmagen.) 
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Fig. 140. 


Care. curvat. maj. ventr. Care. curvat. maj. ventr. 


Fig. 141. 


Fig. 142. 


i 6 nduhrmagen. Fistula gastrocolica carcinomat. 
Seer ae es (Fiillung vom Rectum aus.) 
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nomatésen Sanduhrmagens, der dadurch entsteht, daB der zumeist 
an der kleinen Kurvatur der Pars media gelegene Tumor einen Fiillungsdefekt 
mit stark vorspringenden ausgezackten Randern erzeugt — ein Bild, das nur 
der Erfahrene zuweilen mit Sicherheit vom gutartigen oder selbst dem spasti- 
schen Sanduhrmagen zu unterscheiden vermag. Zu den Irrtiimern, die hier nicht 
selten unterlaufen, gehért auch die Vortauschung eines Sanduhrmagens, bzw. 
eines Carcinoms der groBen Kurvatur durch mit Luft stark gefiillte Dickdarm- 
teile (Haustra coli), welche in das Magenlumen eindringen. 

Schwierig darzustellen, bzw. mit Sicherheit zu erkennen sind 6fters die 
Carcinomedes Kardiateils, die dicht unter der Magenblase zu tage 
treten. Hier ist es meist nétig, auch die Speiseréhre aufmerksam mitzubeob- 
achten, d. h. das Hinuntergleiten des Bissens, um ein Steckenbleiben desselben 
an der Kardia feststellen zu kénnen. Nicht selten sieht man bei diesen Tumoren 
eine Riickstauung des Nahrungsbreies in den Oesophagus, welche als geradezu 
pathognomonisch gelten kann. 

Je ausgedehnter die Magenwand von der Neubildung ergriffen ist, um 
so starkere Verzerrungen erleidet das Schattenbild. Bei diffuser Infiltration der 
vorderen oder hinteren Wand kommen erhebliche Verkleinerungen, Verkiir- 
zungen, Schrumpfungen der Magenfigur zu stande, deren Rander noch oben- 
drein so stark ausgezackt zu sein pflegen, daB ganz phantastische Silhouetten 
entstehen. Der Schrumpfmagen ist insbesondere eine haufige Folge 
des Scirrhus des Magenkérpers. Dieses erschreckende Bild finden 
wir zuweilen gerade in solchen Fallen, wo wegen der Flachheit der Neubildung 
kein Tumor palpabel ist! Gleichzeitig beobachtet man dabei oft noch eine be- 
trachtliche Insuffizienz des Pylorus, welche in einer abnormen schnellen 
Fullung des Diinndarms zu tage tritt. Hier ist es daher meist nétig, die Auf- 
nahme unmittelbar nach der Anfiillung des Magens zu machen, weil er die ge- 
ringe Menge Nahrungsbrei, die er zu fassen mag, auBerordentlich schnell 
wieder entleert, bzw. ausflieBen 1aBt. 


Beteiligung und Veranderung anderer Organe und Beein- 
flussung von Blut und Stoffwechsel. 


a) Die Untersuchung der Faeces. 

Fiir die Diagnose des Magenkrebses kann die Faecesanalyse nur in einer 
Richtung beitragen: durch den Nachweis der sog.okkulten Blutunge n, 
auf die Boas’* zuerst die Aufmerksamkeit gelenkt hat. Es gibt iiber diesen 
Gegenstand eine groBe Literatur’, deren Ergebnisse ich in Verbindung mit 
meinen eigenen Erfahrungen in folgendem kurz zusammenfassen will: 

Die Faeces enthalten oft Blutspuren, welche mit bloBem Auge nicht erkenn- 
bar sind. Selbst hellbrauner oder gelber Kot kann Blut enthalten! Die Quelle 
desselben kénnen bluthaltige Nahrungsmittel und Medikamente oder die 
Schleimhaut des Verdauungskanales sein. Erstere Abstammung muB deshalb 
vollig ausgeschlossen-sein, wenn man auf die zweite schluBfolgern will. Es 
emptiehlt sich darum, mindestens zwei Tage lang eine ganz fleischfreie Kost 
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vorausgehen zu lassen, um einen positiven Blutbefund diagnostisch mit Sicher- 
heit verwerten zu kénnen. Die Durchfiihrung dieser Anordnung macht so gut 
wie niemals Schwierigkeit. Deshalb ist der neuerliche Vorschlag von Boas*°, 
eine vorher kiinstlich blutfrei gemachte Fleischnahrung zu verabreichen, iiber- 
fliissig. Meist sind sogar die hellen Fleischsorten (Kalb und Huhn) und auch 
die Fische véllig blutfrei. Dagegen versaume man nie, sich zu vergewissern, 
ob die Kranken nicht etwa die jetzt so viel gebrauchten bluthaltigen Nahr- 
praparate (Hamatogen u.dgl.) vor und wahrend der Untersuchung genossen 
haben. Auch erscheint es notwendig, etwaige Magenausheberungen, Sonden- 
untersuchungen u.dgl. immer erst nach abgeschlossener Faecesanalyse vor- 
zunehmen, weil dabei zuweilen artifizielle Blutungen entstehen, welche einen 
positiven Befund ergeben. Zweckmafig ist es auch, den Darm immer vorher 
durch Abfihrmittel griindlich von alten Nahrungsresten zu entleeren. Auch 
auf Nasen- und Zahnfleischblutungen, ferner auf Hamorrhoiden, Fissuren 
und Rhagaden am Anus u. dgl. gebe man acht, ferner bei Frauen auf 
etwaige Menstruation, um Fehlerquellen zu vermeiden. Nach Ausschlu8 
derselben kommt dem wiederholten, bzw. konstanten posi- 
tiven Nachweis okkulter Blutungen in den Faeces ein hoher 
Wert fiir die Diagnose des Magencarcinoms zu! Denn nach der Gesamtheit un- 
serer Erfahrungen miissen wir sagen, daB ein konstanter Blutbefund eines der 
sichersten Erkennungszeichen eines hoch im Verdauungskanal sitzenden, ge- 
schwiirig zerfallenen Tumors ist. Es gibt nur wenige maligne Tumoren des 
Magendarmtractus, welche nicht bluten (Scirrhi und infiltrierende diffuse flache 
Wandcarcinome, welche die Schleimhaut wenig oder gar nicht erreichen). Die 
tberwiegende Mehrheit der Intestinalcarcinome ulceriert frihzeitig wegen der 
bestandigen Reizung durch die Nahrung, der macerierenden Wirkung des 
Magensaites und des spontanen Zerfalles des Neoplasmas. Ein negativer Blut- 
befund spricht also keineswegs gegen ein Carcinom, ein konstanter positiver 
Befund macht die Diagnose eines solchen aber so gut wie zweifelfrei. Man 
hat behauptet, okkulte Blutungen auch bei anderen Magenkrankheiten, vor 
allem bei atrophierender Gastritis und namentlich bei Ulcus nachgewiesen zu 
haben. Bei der Gastritis anacida und der Achylie kommen okkulte Blutungen 
wohl zuweilen im Mageninhalt, selten aber in den Faeces vor. Haufiger trifft 
das beim Ulcus pept. zu. Aber bei diesen Erkrankungen sind die Blutungen 
stets voriibergehende, bei richtiger diatetischer Behandlung und eventueller 
Bettruhe in spatestens 2—3 Tagen, wahrend man sie beim Carcinom wochen- 
und monatelang ununterbrochen oder wenigstens fast regelmaBig finden kann. 
Bei profusen frischen Blutungen ex ulcere pept. kann sich allerdings das Blut 
in Spuren zuweilen noch nach 14 Tagen oder langer im Kot finden. Aber der 
positive Blutbefund ist doch stets nur in Verbindung mit der Anamnese, dem ge- 
samten subjektiven und objektiven Symptomenkomplex diagnostisch zu ver- 
werten. Die gutartige Blutung hért jedenfalls stets einmal auf, die Carcinom- 
blutung dauert an trotz aller Vorsicht des Kranken. In seltenen Ausnahmen habe 
ich die letztere intermittierend, aber jedenfalls immer wiederkehrend gefunden. 


946 A, Albu. 


Beziiglich der Technik des Blutnachweises in den Faeces vergleiche unter. 
anderen Albu’, Goldschmidt*', Boas®, Schlesinger und Jagielski*. 


b) Veranderungen des Harns. 


Im allgemeinen bietet der Harn beim Magenkrebs keine wesentlichen Ver- | 


Anderungen dar, insbesondere nicht solche, welche diagnostisch verwertbar — 
sind. Indessen miissen wir hier mehrerer Harnanomalien Erwahnung tun, | 


welche von einigen Autoren als charakteristisch beschrieben worden sind. 


1. Albuminurie soll nach Fr. Miiller** in 35—72°/, aller Falle von Car- | 


cinomen, wenn auch voriibergehend, auftreten. Fiir den Magenkrebs kann ich 
diese Beobachtung nicht bestatigen und muB sie fiir eine seltene zufallige Kom- 
plikation (Nephritis infolge von Resorption von Eiter, Krebsjauche u. dgl.) 
erklaren, die wahrscheinlich keine Beziehung zum Carcinom hat. 

2. Albumosurie. Das Vorkommen derselben ist bekanntlich bei einer ganzen 
Reihe verschiedenartiger Erkrankungen, z.B. beim Fieber festgestellt. Beim 
Magencarcinom ist sie mittels einwandfreier, neuerer chemischer Methoden 
zuerst von v. Aldor®® nachgewiesen worden in 4 Fallen. Wie dieser Autor, so 
arbeiten auch Ury und Lilienthal** nach einer Modifikation des Salkowskischen 
Verfahrens (Fallung mit Phosphorwolframsaure, mehrmalige Ausschiittelung 
des Niederschlags mit Alkohol zur Entfernung des Urobilins und dann Biuret- 
probe). Die letztgenannten Autoren fanden in zwei Drittel aller untersuchten 
Falle von Magenkrebs A., aber nicht konstant bei ein und demselben Kranken, 
ferner fehlte sie zuweilen bei stark vorgeschrittenen zerfallenen Tumoren, 
wahrend sie auch bei 13°/, gutartiger Magenerkrankungen beobachtet wurde. 
Deshalb kommt diesem Symptom selbst in verdachtigen Fallen nur ein ge- 
ringer diagnostischer Wert zu. Es ist auch bisher noch keine einwandfreie Er- 
klarung fiir das Zustandekommen der A. beim Magenkrebs gefunden. Die 
Maixnersche*' Theorie der enterogenen Entstehung durch Resorption der un- 
veranderten Nahrungsalbumosen durch die ulcerierte Schleimhaut des Magens 
hat wenig Anklang gefunden. Wahrscheinlicher ist die Annahme (Paca- 
nowsky* u. a.), daB es sich um die Folge des Gewebszerfalls innerhalb des 
Tumors handelt, zumal F. Blumenthal*® das Vorkommen von Albumosen im 
erweichten Krebsgewebe nachgewiesen hat. 

3. Indicanurie. Von zahlreichen Autoren, besonders Brieger, Senator, Ort- 
weiler, G. Hoppe-Seyler, Fr. Miiller, H. Leo wu. a., neuerdings wiederum von 
Klieneberger*® ist eine Vermehrung der verschiedenartigen aromatischen 
Faulnisprodukte (Phenol, Indol, Skatol) im Harn festgestellt und in ursach- 
lichen Zusammenhang mit dem Carcinom des Magendarmkanals gebracht 
worden und auf die leichte Faulnis der von der ulcerierten Krebsflache -abge- 
schiedenen Sekretmenge als Quelle zuriickgefiihrt worden. Dem gegeniiber hat 
C. Lewin® die Meinung vertreten, da® die vermehrte Ausscheidung von 
aromatischen Substanzen im Hart die Folge des mit Krebskachexie ver- 
bundenen toxischen EiweiBzerfalles sei. Diese histogene Quelle der Indicanurie 
ist aber bisher noch nicht einwandfrei erwiesen, vielmehr in hohem Mafe 
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zweilelhait. Nach vielen Hunderten eigener Untersuchungen auf diesem Ge- 
biete kann ich der Indicanurie beim Magenkrebs keine specifische patho- 
gnomonische Bedeutung beimessen. Dieses Zusammentreffen ist zwar nicht 
selten, aber es besteht kein innerer Konnex dieses Symptoms mit der Haupt- 
erkrankung, sondern es ist meist nur die Folge der starken Obstipation, an 
welcher die Mehrzahl dieser Kranken dauernd leidet. 

4. Urobilinurie ist wiederholt beim Magenkrebs beobachtet worden 
(Fr. Miller** u. a.) und auch gelegentlich in ursachlichen Zusammenhang 
damit gebracht worden. Aber nach den Untersuchungen Braunsteins® fithrt 
das Carcinom zur U. nur beim Zutritt von Fieber oder Verjauchung des 
Tumors, vor allem aber nur bei sekundarer Erkrankung der Leber. Indessen 
hat sie auch hier nichts Specifisches fiir Carcinom, da sie sich haufig auch 
bei anderen Lebererkrankungen findet und geradezu eine Funktionsprobe fiir 
die Affektionen dieses Organs bildet. 

5. Auch Aceton, Acetessigsiure und f-oxy-Buttersiure sind wiederholt 
im Harn von Krebskranken gefunden worden, aber immer nur im vorge- 
schrittenen Stadium, u. zw. besonders bei dem seltenen Symptomenkomplex 
des Coma carcin. (G. Klemperer), wo die Ausscheidung dieser Substanzen 
lediglich eine Folge des durch die Inanition oder durch das Krebsgift hervor- 
gerufenen EiweiBzerfalls im K6érper sind. Mit dem Carcinom an sich hat die 
Saureintoxikation des Blutes nichts zu tun. 

6. Azoturie. Seit langem ist bekannt, daB bei fast allen Carcinomen, ins- 
besondere gerade beim Magenkrebs, eine starke Vermehrung der Stickstoff- 
ausscheidung im Harn stattfindet, welche sich sowohl auf die Harnsaure als 
ganz besonders auf Ammoniak und die Extraktivstoffe erstreckt. Tépfer*? fand 
bei einer genauen Stoffwechseluntersuchung folgende Werte: 

Bei Krebskranken dagegen in der Norm 


Harastofitoes i ck i8Og 960% 
biaritsauren tne nb. canta 5% 18% 
ATiiMOniaKine. Pie o1ote 721% 1:2.% 
Extraktivstoff-N .. . . .13—23% 06% 


Carcinomkranke befinden sich fast immer im N-Defizit, welches sich auch 
durch reichlichste Ernahrung nur selten voriibergehend beseitigen 1aBt. Uber 
die Ursachen dieses gesteigerten Stoffumsatzes, bzw. vermehrten Eiweif- 
zerfalles gehen die Meinungen auseinander. Von einer Reihe von Autoren wird 
wie beim Fieber die Inanition, von anderen eine toxische Einwirkung auf das 
Zellprotoplasma als Quelle des N-Verlustes angenommen. Méglicherweise 
haben beide Faktoren Anteil an der rapiden EiweiBabschmelzung. Es ist be- - 
merkenswert, daB die Vermehrung der N-Ausscheidung nur in geringem MaBe 
die Harnsaure trifft, in erheblichem Grade dagegen das Ammoniak und vor 
allem die Extraktivstoffe, deren N-Ausscheidung oft mehr als 10°/, der ge- 
samten N-Ausfuhr (Seffi®® u.a.) ausmacht. Indessen hat anderseits Gins- 
berg** keine Vermehrung der Oxyproteinsdure, welche einen wesentlichen Teil 
des Extraktivstickstoffes ausmacht, nachweisen konnen. Jedenfalls findet sich 
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aber die auffallende Beeinflussung des N-Stoffwechsels immer nur im vor- 
geschrittenen Stadium der Carcinome, gleichsam als Begleiterscheinung der 
Kachexie, und sie kann deshalb nicht als pathognomonisches Kennzeichen der 
Krebserkrankung an sich angesprochen werden. Zum Teil ist die vermehrte 
Stickstoffausscheidung wohl auch bedingt durch Stérungen in der Nahrungs- 
resorption und -assimilation. Zusammenfassend mochte ich deshalb wohl sagen, 
da® den exakten Stoffwechseluntersuchungen beim Carcinom, die wir aus 
friiheren Jahrzehnten besitzen, ein hoher heuristischer Wert zukommt, aber 
eine diagnostische Bedeutung kénnen wir ihnen heute nicht mehr beimessen. 

7. Kolloidaler Stickstoff. Im Jahre 1905 hat Salkowski®® eine neue Art 
des Harnstickstoffs entdeckt, den er als ,,kolloidalen“ bezeichnet, weil er nicht 
dialysierbar ist. Durch Fallung von eingedampftem Harn mit absolutem 
Alkohol gewinnt man einen Niederschlag, welcher organisch gebundenes N 
in Form nicht dialysierbarer Verbindungen enthalt, die hauptsachlich aus 
Oxyproteinsauren-und N-haltigen Kohlenhydraten bestehen. Setzt man die in 
der Alkoholfallung vorhandene N-Menge, also den kolloidalen Stickstoft 
»KN“ zur Gesamt-N-Menge des Harns ,,GN“ im Verhaltnis, so betragt 
normalerweise die erstere 3—3-5°/, der letzteren. Nach Salkowski hat nun die 
Ermittlung dieses prozentualen Verhaltnisses klinische Bedeutung namentlich 
fiir die Carcinomdiagnose, indem bei Krebs dieses Verhaltnis bis auf 8—9°/, 
und dariiber verthehrt ist. 

Bei Verwendung einer teilweisen Modifikation des Salkowskischen Ver- 
fahrens konnten Saxi und Salomon**, Kojo*’ und auch Grof und Reh, 
Pribram und Léwy”, Einhorn, Kahn und Rosenbloom*® u. a. eine Vermehrung 
des kolloidalen Stickstofis im Harn bei Krebskranken nachweisen, wahrend 
Ishioka, Meidner*, Marriot und Wolff diese Resultate nicht bestatigen 
konnten. ; 

Da, wie schon erwahnt, an dem kolloidalen N auch die Oxyproteinsaure 
beteiligt ist, so ist hier noch zu erwahnen, daB Sax/ und Salomon normaler- 
weise 1—2°/, des Gesamt-N als Oxyproteinsaure nachweisen konnten, bei 
Krebskranken dagegen 3°/,. Mehrmals fanden sich die hohen Werte fiir die 
O. auch bei Fallen, die immerhin den Verdacht auf Krebs erregten, wahrend 
anderseits bei sicheren Carcinomen nur wenige Ausnahmen von dieser Regel 
beobachtet wurden. Die Autoren schreiben daher der vermehrten O-Aus- 
scheidung einen diagnostischen Wert zu, sofern nicht an Graviditat zu denken 
ist, welche ebenso wie in vereinzelten Fallen auch Lebercirrhose und einige 
andere Leberkrankheiten das gleiche Phanomen autfweisen. 

Ferner ist zu berichten, daB Falk, Salomon und Saxl*? die Menge des an 
Peptide gebundenen Stickstoffs im Harn Krebskranker gegeniiber degNorm 
vermehrt gefunden haben, u. zw. in noch starkerem MaBe als die Oxyprotein- 
ausscheidung, so daB man annehmen muB, daB sich im Harne Krebskranker 
auch noch andere Substanzen in peptidartiger Bindung befinden. 

Die berichteten Ergebnisse miissen im Zusammenhang mit den gleich- 
gerichteten Untersuchungen bei anderen Krankheiten betrachtet werden, wenn 
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man richtige SchluBfolgerungen itber ihren diagnostischen Wert ziehen will. 
Da sich die Vermehrung des kolloidalen N, bzw. der Oxyproteinsaure auch bei 
anderen Krankheiten gefunden hat, anderseits in beginnenden Krebsfallen 
nicht, so kann héchstens ganz exzessiven quantitativen Werten eine Bedeutung 
in dem Sinne zugemessen werden, daB sie den durch sonstige Klinische Er- 
gebnisse begriindeten Verdacht auf Carcinom noch weiter zu stiitzen vermogen. 
Die umgekehrte SchluBfolgerung ist aber nicht berechtigt. Ubrigens ist die 
Methodik dieser Untersuchungen doch eine so umstandliche, daB sie selbst in 
der klinischen Praxis keinen allgemeinen Eingang gefunden hat. 

8. Schwefelreaktion. Salomon und Saxl' haben festgestellt, daB die 
Quantitat des durch Wasserstoffsuperoxyd zu Schwefelsaure oxydierbaren 
Anteils des neutralen Schwefels bei Krebskranken der Norm gegeniiber ver- 
mehrt ist. Unter 81 Carcinomfallen zeigten 61 diese Steigerung in hohem 
Grade und 10 undeutlich. Diese Mitteilungen der Wiener Autoren sind von 
Murachi’* und von M. Weif*** bestatigt worden, welch letzterer auch das 
Verhaltnis des Neutralschwefels zum Gesamtschwefel des Harns gesteigert 
fand. Petersen**® fand ,,Saxls Schwefelreaktion“ in 17 von 19 Krebsfallen 
positiv, wenngleich in der Starke schwankend, dagegen negativ in 22 von 27 
nichtcarcinomatésen Erkrankungen. Er gelangte daher zu dem Schlusse, daB 
diese Reaktion ein brauchbares diagnostisches Hilfsmittel bei Krebs des Ver- 
dauungskanals ist, das, ohne absolute Zuverlassigkeit zu besitzen, in zweifel- 
haften Fallen von groBer Bedeutung sein kann sowohl bei negativem als bei 
positivem Ausfall. Zu Tauschungen kénnen hauptsachlich nur Leberkrank- 
heiten und Ikterus Veranlassung geben, wahrend die Reaktion anderseits ge- 
legentlich bei vorgeschrittener Krebskachexie ausbleiben kann. 

9. Fliichtige Fettsiuren fand F. Rosenjfeld*”’ beim Magencarcinom nicht 
unwesentlich erhéht im Gegensatz zu den geringen Werten bei gutartigen 
Magenaffektionen. Er fiihrt das auf Blutungen, Ulcerationen und Jauchungen 
der Carcinome zuriick. Eine Bestatigung dieses Befundes von anderer Seite 
liegt nicht vor. 

10. Milchsdiure fand v. Noorden*®* im Harn eines Kranken mit Magen- 
krebs. Das scheint aber ein sehr seltenes Vorkommen zu sein. Da die Milch- 
saure sich oft im Mageninhalt der Carcinomatésen findet, so ist ihr Fehlen 
im Harn nach F. Blumenthal’? darauf zuriickzufiihren, daB sie hauptsach- 
lich in der Leber oxydiert wird, so daB das seltene Auftreten von Milchsaure 
im Harn beim Magenkrebs an Metastasen in der Leber denken 1aBt (?). 

11. Aschenbestandteile. 

a) Die Gesamtheit der Mineralsalze im Harn. Robins 
Lehre von-der Demineralisation, die in Deutschland fiir die Tuberkulose von 
Otto betatigt worden ist, wurde fiir das Carcinom von C. Lewin™ nachgepriift. 
Er fand bei 7 von 11 Fallen eine negative Bilanz des Mineralstoffwechsels, 
davon 2mal sogar bei positiver N-Bilanz. Es steht aber fest, daB die Ver- 
armung des Kérpers an Mineralsalzen keine Eigentiimlichkeit des Carcinoms 
ist, sondern sich bei allen mit Inanition und Kachexie einhergehenden Krank- 
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heiten nachweisen laBt. Ob die gesteigerte Ausscheidung von Mineralsalzen 
ein Friihsymptom der Krebskachexie ist, wie C. Lewin und F. Blumenthal be- 
haupten, erscheint mangels Nachpriifungen vorlaufig noch fraglich. 

6) Chlornatrium. Die Verminderung der Chloride im Harn von 
Krebskranken ist schon Beneke aufgefallen und spater von zahlreichen Autoren 
(Sticker und Hiibner, v. Noorden, Fr. Miiller, Bohne, Cario u.a.) bestatigt 
worden. Andere Untersucher haben freilich Chlorgleichgewicht oder sogar eine 
Vermehrung der Chlorausscheidung (Gdrtig', Laudenheimer’*” u. a.) ge- 
funden. Nach Braunstein gibt aber iiberhaupt die Bestimmung der absoluten 
Menge der Chloride nicht den richtigen MaBstab fiir den Chlorstoffwechsel, 
sondern nur ihr Verhaltnis zur N-Ausscheidung. Dieses fand nun Braun- 
stein™* in der Mehrzahl der Krebsfalle unverandert gegen die Norm (1 : 1). 
Wo eine Chlorretention (bis zu 3—4 g taglich) nachweisbar ist, da wird die- 
selbe nicht durch die Krebskrankheit bedingt, sondern entweder durch eine 
sehr stark verringerte Aufnahme und Resorption der Nahrung oder durch 
Komplikationen seitens der Circulationsorgane (Transsudate, Ascites, 
Hydrops). Nach v. Moraczewski'** ist die Chlorretention auf die sekundare 
Anamie der Krebskranken zuriickzufiithren. Nach Bohne*® soll eine starke 
Chlorretention ein Zeichen des drohenden Coma carcinomatosum sein. 

c) Phosphorsdaure. Von Fr. Miiller, Setti, v. Moraczewski wu. a. 
ist mehrfach eine Vermehrung der Phosphorausscheidung im Harn von Krebs- 
kranken festgestellt worden, u. zw. meist in Parallele zu der gesteigerten N-Aus- 
scheidung, wie man das bei starkerem EiweiBverfall im Korper fast stets be- 
obachtet. Doch sind auch prozentual héhere P,O,-Ausscheidungen beobachtet 
worden, so z.B. 1:5 oder gar 1:3 statt des normalen Verhaltnisses 1 : 7. 
Anderseits fehlt dieses Phanomen bei Carcinom oft vollstandig. Jedenfalls ist es 
fiir Krebs nicht specifisch. 


Serologische Carcinomdiagnostik. 


1.Complementbindung. 


Man hat versucht, das Prinzip der Complementbindung, welches fiir die 
Diagnose der Lues so auferordentlich Wertvolles leistet, auch fiir die Krebs- 
erkennung zu benutzen. In dieser Hinsicht ist zunachst die auffallige Tatsache 
zu berichten, daB Caan** im Heidelberger Krebsinstitut bei 35 von 85 Car- 
cinomfallen, besonders Haut und Lippenkrebsen, eine positive Wassermannsche 
Reaktion mit Tumorantigen bekam, wenngleich dieselbe teilweise nur schwach 
ausfiel. Wenn hier keine Lues mit im Spiele war, dann ist eine Erklarung fiir 
diese an sich wohl zweifelfreie Tatsache schwer zu finden. Sie bedartf jedenfalls 
erst der Nachpriifung. Nun ist zuerst von Ravenna™ mitgeteilt worden, daB 
die Sera von Krebskranken Complementbindung auch mit Extrakten von Krebs- 
geschwiilsten zeigen. Die Reaktion ist aber unbestandig und anscheinend nicht 
specifisch, insofern die wirksamen Antigene wahrscheinlich Antikérper gegen 
die aus zerfallenen Carcinomen stammenden EiweiBsubstanzen — sind. 
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C. S. Engel benutzte als Antigen wasserige Extrakte von Carcinomen, die 
nach den fur das Syphilisantigen geltenden Vorschriften hergestellt waren, 
konnte aber damit niemals Complementbindung mit dem Serum von Krebs- 
kranken hervorrufen. Auch de Marchis**® hatte meist ein negatives Resultat bei 
Krebs und fand wiederholt eine positive Reaktion bei anderen Krankheiten. 
Auch Philosophow, Barrat, H. Hirschfeld’? u. a. berichten iiber negative Er- 
gebnisse. Dagegen konstatierte Simon’* eine Complementablenkung in fast 
der Halfte seiner Krebsfalle, wahrend die Kontrollen negativ austielen; auch 
Sampietro und Tesa**’ haben vielfach einen positiven Ausfall der Complement- 
bindung beobachtet. 

In einer anderen Form hat neuerdings v. Dungern’® die Complement- 
bindungsreaktion fiir die Carcinomdiagnostik praktisch zu verwerten gesucht: 
er benutzt als Antigen eine methylalkoholische Lésung von eingedampften 
Acetonextrakten aus menschlichen roten Blutkérperchen und das zu unter- 
suchende Serum des Krebskranken wird, mit Natronlauge gemischt, auf 54° 
erwarmt. Die giinstigen Resultate des Autors haben durch die Nachpriifungen 
von M. Rosenberg***, Edzard’”>, Woljsohn’** und Halpern’ keine iiberzeugende 
Bestatigung erfahren, da von Carcinomfallen durchschnittlich nur 25°/, positiv 
reagieren, von anderen Erkrankungen dagegen 10°/, und mehr. Nach den bis- 
her vorliegenden Untersuchungsergebnissen ist das Phanomen der Complement- 
bindung beim Carcinom jedenfalls ein so inkonstantes und so wenig Specifi- 
sches, daB8 ihm keine diagnostische Bedeutung zugesprochen werden kann. 


2. Antifermentreaktion (antitryptischer Index). 

Die schon seit langerer Zeit bekannten antifermentativen Wirkungen des 
Blutserums sind erst durch die Untersuchungen von /Jochmann und E. Miiller 
zu diagnostischen Zwecken verwertet worden, und Brieger’** hat das allge- 
meine Interesse dafiir wachgerufen, indem er durch umfassende Unter- 
suchungen mit seinen Schiilern Trebing’**, Diesselhorst, Marcus u. a. zuerst 
nachwies, daB beim Carcinom der Gehalt an antitryptischem Ferment im Blut- 
serum haufig stark vermehrt ist. Brieger hat freilich von Anfang an betont, daB 
die Steigerung der Fermentation auch bei anderen Krankheiten sich findet, 
die mit starkem Eiwei®zerfall einhergehen, wie Tuberkulose, Infektionskrank- 
heiten und Kachexie aus verschiedener Ursache. Anfangs wurde die Fest- 
stellung des antitryptischen Index mittels Léfflerplatten gemacht, aus denen 
sich die proteolytische Wirkung durch Dellenbildung der Agaroberflache kennt- 
lich macht. Bei Verwendung einer 0-2°/,igen Blutserumverdiinnung betragt der 
normale Titer etwa 1:4 und steigt beim Carcinom auf etwa 1 : 6 bis 8. Statt 
des Serums kann eventuell auch ein Tropfen Blut aus einer Stichwunde Ver- 
wendung finden. Quantitativ viel genauere und darum diagnostisch besser ver- 
wertbare Resultate liefert die Benutzung der Grof-Fuldschen Caseinmethode, 
welche jetzt fast ausschlieBlich im Gebrauch ist. ; 

Zahlreiche Nachpritfungen von v. Bergmann und Meyer™, Pincus’, 
Jacob***, Landois'®*, Woljsohn'**, Eisner*** u. a. haben bestatigt, daB beim 
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Carcinom sehr haufig eine mehr oder minder erhebliche Steigerung der antitryp- 
tischen Reaktion nachzuweisen ist. Aber sie findet sich auch nicht selten, d. h. 
in etwa 25°/, der Falle bei Tuberkulose und anderen Erkrankungen, auch bei 
nicht bésartigen Magenkrankheiten. Schorlemmer und Selter*® sprechen des- 
halb der Reaktion jede diagnostische Bedeutung ab, und in Ubereinstimmung 
mit einigen anderen Autoren betont Klieneberger®, daB schon beim gesunden 
Menschen so erhebliche Schwankungen des normalen Hemmungstiters vor- 
kommen, daB scheinbaren Steigerungen desselben keine pathognomonische Be- 
deutung zugeschrieben werden kénne. Jochmann, Hort u. a. betonen wiederum, 
daB eine gréBere Bedeutung als dem vermehrten Antitrypsingehalt den nor- 
malen oder verminderten Werten desselben zukomme, insofern, als sie die An- 
wesenheit eines Carcinoms ausschlieBen oder unwahrscheinlich machen. Im 
allgemeinen herrscht deshalb gegenwartig die Ansicht, daB die Antiferment- 
reaktion nur in Verbindung mit allen anderen Ergebnissen der Krankenunter- 
suchung diagnostisch verwertet werden dari. Fir die Friithdiagnose des Car- 
cinoms kommt sie auf keinen Fall in Betracht. Denn was auch die noch viel 
umstrittene Ursache des Phanomens sei, so erscheint doch jedenfalls die Braun- 
steinsche*** Erklarung sicher, daB es nur eine Folgeerscheinung der Eiweifzer- 
setzung ist, bei welcher durch die zahlreich zerfallenden Leukocyten massenhaft 
intracellulare proteolytische Fermente frei werden, welche die Antitrypsin- 
bildung anregen. An die Carcinomzelle ist dieses Ferment nicht gebunden. 


3. Meiostagminreaktion. 


J. Traube**" hat darauf aufmerksam gemacht, daB die Messung der Ober- 
flachenspannung von KO6rperfliissigkeiten als physiologisch-chemische Reaktion 
zur Erkennung mannigfacher normaler und pathologischer Vorkommnisse im 
Organismus Verwendung finden kann, und im Verein mit F. Blumenthal*" hat 
Traube diese physikalische Untersuchungsmethode auch verwertet, um den 
Mageninhalt von Gesunden und Kranken zu unterscheiden. Wahrend bei gut- 
artigen Magenkrankheiten die Oberflachenspannung des Mageninhalts nur 
wenig differiert, fand sie sich beim Magenkrebs wesentlich vermindert, was die 
Autoren auf schwere Stérungen der Resorption und auf Entstehung von Milch- 
saure und Fettsaure im Magen zuriickfiihren. 

Die Bestimmung der Oberflachenspannung geschieht mittels des von 
Traube fiir medizinische Zwecke angegebenen ,,Stalagmometer“, welches die 
Tropfenzahl mi8t. Durch Nachla8 der Spannung wird der Tropfen kleiner, die 
Tropfenzahl einer bestimmten Fliissigkeitsmenge deshalb gréfer. 

Traube hat zuerst festgestellt, daB auch Toxine die Oberflachenspannung 
herabdriicken. Diese Tatsache hat Ascoli*** verwendet zu seinen Versuchen fiir 
die Diagnose des Carcinoms aus dem Blute, und in einer fortlaufenden Reihe 
sehr fleiBiger Untersuchungen hat er im Verein mit seinem Mitarbeiter [zar** 
u. a. nicht nur die Technik der Methode vereinfacht, sondern auch auf den 
verschiedensten Gebieten der experimentellen und menschlichen Pathologie zur 
Anwendung gebracht. Ascoli behauptet, daB das Serum Carcinomatéser im 
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Gegensatz zu demjenigen Gesunder oder anderer Kranken, mit Tumorextrakt 
gemischt, eine Erniedrigung der Oberflachenspannung hervorruit, die ihren 
Ausdruck in einer Vermehrung der Tropfenzahl bei gleichem Volumen findet. 
Das technische Prinzip der Methode ist kurz folgendes: Als Antigen wurden 
stark verdiinnte Alkohol-Atherextrakte von Rattensarkomen oder menschlichen 
Carcinomtumoren verwendet. 1 cm* einer Verdiinnung von 1:100, bzw. 200 
wird mit 9 cm* einer 20fachen Verdiinnung des Blutserums eines Krebskranken 
zusammengebracht. Nun zeigten die Sera von Carcinomatésen in 93 von 100 
Fallen gegentiber dem Blutserum von Nichtkrebskranken eine Erniederung der 
Oberflachenspannung, welche als pathognomonisch fiir Carcinom angesehen 
wird, wenn der Ausschlag gegen die Norm mindestens 2 Tropfen betragt. 

Die Methode ist in Italien von zahlreichen Autoren, wie Micheli und Ca- 
toretti, Tedesco, D'Este, de Agostini, Stabilini u. a. nachgepriift worden. Es ist 
vielfach eine Vermehrung der Tropfenzahl sogar bis zu 5 ermittelt worden, und 
in 90°/, der Falle hat sich ein positives Resultat ergeben, wahrend Kontroll- 
versuche meist negativ ausfielen. 

In Deutschland hat die diagnostische Bedeutung der Meiostagminreaktion 
bisher sehr giinstige Beurteilungen durch Stammler’*®, Kelling’*°, Kohler und 
Luger™, Zarzycki'*, Woljsohn’*® und Halpern’*" gefunden. 

Zur Theorie der Reaktion sei nur so viel bemerkt, daB die im Blutserum 
der Kranken reagierenden Substanzen in die Reihe der Lipoide gehéren sollen, 
welche wie das Cholestearin, Lecithin und andere Fettkérper die Oberflachen- 
spannung erniedrigen. 

Ein abschlieBendes Urteil iiber den Wert der Methode fiir die Carcinom- 
diagnose 1aBt sich zurzeit noch nicht fallen. Das technisch etwas umstandliche 
Verfahren — statt der sehr labilen Extrakte aus Tumoren werden neuerdings 
solche aus Pankreas und Lecithin-Acetonausziige verwendet — hat bei uns 
noch nicht geniigend Nachpriifung erfahren, um die wenigen bisher vor- 
liegenden Urteile schon als entscheidend anzusehen. Aber man gewinnt aus 
der vorliegenden Literatur doch den Eindruck, daB die Meiostagminreaktion 
eines der brauchbarsten Hilfsmittel fiir die Serodiagnose des Carcinoms ist, 
insofern es die geringsten Fehlschlage liefert. 

Nahe verwandt der Meiostagminreaktion ist die Epiphaninreak- 
tion Weichardts'*, welche Veranderungen des osmotischen Drucks von Ge- 
websfliissigkeiten mittels des Diffusiometers zu ermitteln sucht. Auch diese 
Methode soll zur Geschwulstdiagnose Verwendung finden kénnen. Aber hier 
liegen so wenig Nachpriifungen vor, da ein Urteil iiber ihren Wert nicht 
ausgesprochen werden kann. 


4. Isolyse. 


Das Auftreten von Isolysinen im Blute von Krebskranken soll eine Reaktion 
des Organismus auf den durch toxische Geschwulstderivate hervorgerufenen 
gesteigerten Zerfall von Erythrocyten sein. Experimentell haben zuerst Micheli 
und Donati sowie Korschun und Morgenroth hamolytische Eigenschaften in 
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den Extrakten maligner Tumoren gegen menschliche und tierische Erythrocyten | 


nachgewiesen. Im Blutserum von Krebskranken hat zuerst Ascoli Isolysine 


gefunden. Crile hat ihnen eine diagnostische Bedeutung zugeschrieben, da er | 


sie in 82°/, aller untersuchten Carcinomfalle fand, dagegen nicht bei weit vor- | 
geschrittenen Fallen, auch nicht mehr 2—3 Wochen nach radikaler operativer _ 
Entfernung der Tumoren. Crile fand allerdings auch bei Tuberkulose Isolysine. © 


Die Angaben sind bestatigt worden von Richartz'**, welcher der Methode ge- 
rade beim Magenkrebs eine diagnostische Bedeutung zuschreibt, sofern Tuber- 
kulose ausgeschlossen werden kann, ferner von Krida, Smithies, Janewy, Blum- 
garten (72°/, der Falle positiv) und Allessandri (65°/,) u. a. Dem stehen aber 
Ablehnungen des diagnostischen Wertes der Methode gegeniiber durch Witt- 
more, Buttler und Mefford, Weinberg und Mellow u.a., da die Isolysine den 
normalen roten Blutkérperchen gegeniiber sich auch bei Tuberkulose und an- 
deren Erkrankungen, ja zuweilen auch bei ganz Gesunden nachweisen lieBen. 
Auch die neuesten umfassenden Untersuchungen von Grafe und Graham™ 
sprechen dem Auftreten von Isolysinen im Blute jeden diagnostischen Wert ab. 


5. Heterolyse. 


Kelling*** vertritt eine eigenartige Theorie der Carcinompathogenese: Die 
Tumorzellen stammen nicht vom Kérper des Geschwulsttragers selbst her, 
sondern von embryonalen Tierkeimen, die von auBen mit der Nahrung in den 
Magendarmkanal hineingekommen sind (Hithner-, Schweins-, Rinds- und 
Schafsembryonen). Diese schmarotzenden fremden Gewebe regen den Korper 
des Wirtes zur Bildung von Gegenstoffen (Heterolysine) an. Kelling weist sie 
im Blutserum der Krebskranken in der Weise nach, daB er einige Tropfen des- 
selben mit einer diinnen Aufschwemmung von Blutkérperchen vom Huhn, 
Schwein, Rind oder Schaf zusammenbringt und nach einigen Stunden die 
Menge des gelésten Hamoglobins bestimmt. Die hamolytische Kraft des Car- 
cinomserums soll gegen die Norm erheblich gesteigert sein. Betragt der Aus- 
schlag 30°/, und mehr gegen das normale Blutserum, so ist Verdacht auf Car- 
cinom vorhanden; betragt er 50°/, und mehr, so soll die Diagnose ,,Krebs“ 
sicher sein. 


Diese Angaben Kellings haben eine Bestatigung gefunden durch Buch- 
heim" (in 90°/, der untersuchten Carcinomfalle positive Reaktion), Paus 
(65°/,), Rosenbaum" (54°/,), Wideroe (60°/,), der in einem Falle nach Exstir- 
pation des Tumors die vorher positive Reaktion negativ werden sah, neuerdings 
auch Lipowski'*®. Demgegeniiber stehen schroff ablehnende Urteile von 
v. Dungern, Fuld’, Fischel***, Halpern’*’ u.a., da sich diese heterolytische 
Substanz im Blutserum vielfach auch bei anderen Erkrankungen findet-und 


auch beim Gesunden in nicht geringen Schwankungen der Starke nachweis- 
bar ist. 


Anhangweise sei hier erwahnt, daB durch Bawer und Lehndorjff, Heyne- 
mann, R. Kraus, v.Graff und Ranzi sowie v.Grajf und v. Zubrzycki eine 
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Aktivierung der Kobragiftpferdebluthamolyse durch das Serum von Krebs- 
kranken und Schwangeren beobachtet worden ist. Nach einigen Autoren soll 
die Reaktion in mehr als 20°/, der Carcinomfalle positiv sein, aber in 
mindestens 10°/, der Untersuchten findet sie sich auch im Serum anderer 
Kranken und sogar oft Gesunder! 


6. Cytolysine (sog. Zellreaktion). 


Freund und Kaminer*®? haben beobachtet, daB sich Krebszellen im Blute 
Gesunder auflésen, dagegen im Blute von Krebskranken selbst sich langere 
Zeit intakt erhalten. Das Serum von Krebskranken vermag aber die zell- 
zerstérende Wirkung des normalen Serums aufzulésen. Durch Zufiigung von 
Carcinomserum zu Carcinomextrakt kann man Triibungen erzielen (Eiweif- 
ausflockung), die durch normales Serum aufzuhellen sind. 


Freund und Kaminer nehmen an, da8 im nichtcarcinomatésen Serum eine 
nicht dialysable, atherlésliche FettsAure vorhanden ist, welche Krebszellen zu 
zerstoren vermag, im Carcinomserum dagegen eine Atherldsliche, ell- 
schiitzende Substanz, welche als ein Euglobulin, bzw. Nucleoglobulin anzu- 
sehen ist. 


C. Neuberg*** fand gleichzeitig und unabhangig von diesen Autoren bei 
Einwirkung von normalem Serum auf Krebszellaufschwemmungen eine Zu- 
nahme des nicht koagulablen EiweiBes, welche in den mit dem Serum von 
Krebskranken versetzten Kontrollen fehlte. Simon und Thomas stellten dagegen 
fest, daB Aufschwemmungen von Mammacarcinomzellen im normalen Serum 
intakt bleiben, dagegen im Serum der Kranken selbst zuweilen zerfielen. 


Die Nachpriifungen von R. Kraus, v. Graff und Ranzi*** haben erwiesen, 
daB diese Cytolysine keineswegs dem Carcinom specifisch sind, sondern daB 
auch das Serum von Schwangeren am Ende der Graviditat menschliche Krebs- 
zellen nicht lést — ein biologischer Parallelismus, der in neueren serologischen 
Untersuchungen in verschiedenster Richtung wiederholt beobachtet worden ist 
und so auffallig erscheint, daB nach der gemeinsamen Eigentiimlichkeit ge- 
sucht werden muB. SchlieBlich hat auch v. Monakow*® ein durchaus inkon- 
stantes Verhalten der Freund-Kaminerschen Reaktion bei Vergleich von Krebs- 
serum mit normalem Serum beobachtet, ebenso in neuester Zeit Arzt und Kerl*** 
und Halpern’", der besonders die groBen technischen Schwierigkeiten der Me- 


thode betont. 
tee TACIDALI Te, 

Wiederholt hat man versucht, im Blutserum von Krebskranken Eiweif- 
pracipitine nachzuweisen. Aber alle Versuche von C. S. Engel, Kullmann, 
Mertens, Maragliano und Salomon, Philosophow u.a. sind ergebnislos ge- 
blieben. Kelling behauptet, mit Hilfe der Pracipitation im Serum von Carcinom- 
kranken Eiwei® anderer Tierarten (Huhn, Schwein u.s.w.) nachgewiesen zu 
haben. Fuld konnte indes diese Abgabe nicht bestatigen. 
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8. Anaphylaxie. 
Es liegt dariiber eine Mitteilung von H. Pfeiffer und Finsterer vor, welche 


beobachtet haben, daB die Injektion von 4 cm* Serum von Krebskranken Meer- | 
schweinchen passiv anaphylaktisch macht, so daB sie auf eine 24 Stunden | 
spater erfolgende Einspritzung von PreBsaft eines Carcinoms mit einem’ Tem- | 
peraturabfall von mehreren Graden reagieren, dagegen nicht mit Normal-_ 


serum vorbehandelte Meerschweinchen. 
Ranzi erkennt diese anaphylaktische Reaktion nicht als specifisch an, da 


er sie nicht nur nach Injektionen von Tumorextrakten, sondern auch normaler > 


menschlicher Organe fand. Auch Kelling konnte sie bei Lues und Tuberkulose — 
nachweisen. Auch Philosophow, Biedl und Kraus u.a. halten die Reaktion — 
nicht fiir charakteristisch. Es scheint, als ob die Einspritzung von heterologem 


Serum die Tiere gegen jedes Gift tiberempfindlich macht. 

Nach dem Beispiele der Ophthalmo- und Cutanreaktion mit Tuberkulin 
hat man auch versucht, eine Uberempfindlichkeitsreaktion 
mit Krebsextrakten bei Krebskranken hervorzurufen. Ravanna konnte 
nur in einem einzigen von 15 Fallen 12 Stunden nach der Impfung eine 
Hautrétung an der Stelle derselben nachweisen. v. Dungern spritzte Krebs- 
kranken zerkleinerten Brei von ihren eigenen Tumoren nach der Exstirpation 
derselben subcutan ein und beobachtete einige Stunden darnach an den 
Injektionsstellen Rétung, Odem und Schmerzhaftigkeit, die nach 1—2 Tagen 
spurlos verschwunden waren. 


Alle diese Reaktionen haben sich bisher keinen Eingang in die Klinik 
verschaffen kénnen, weil sie vereinzelte, noch nicht sichergestellte Beobach- 
tungen geblieben sind. 


9. Abderhaldensche Reaktion. 

Schon bei seinen ersten Untersuchungen iiber das Auftreten von Abwehr- 
fermenten im Blute, welche ihn zur serologischen Diagnostik der Schwanger- 
Schait fuhrten, nannte Abderhalden'*’ unter den Anwendungsgebieten, fiir 
welche sich die Methode méglicherweise werde ausbauen lassen, auch die 
malignen Tumoren. Er berichtete auch selbst bereits iiber einige giinstige Er- 
folge bei den Versuchen, Carcinomserum gegen Carcinomextrakt zu priifen, 
und gelangte dadurch zu der. Behauptung von der Specifitat der Schutz- 
fermente. 

Die ersten Nachpriifungen sind von F. Frank und F. Heimann*® in Breslau 
gemacht worden, welche zu dem Resultat gelangten, daB von 46 Carcinomen 
verschiedener Art, besonders Uteruscarcinome, 45 positiv reagierten, wahrend 
von 20 normalen Seris 19 negativ ausfielen, und nach Anwendung der neueren 
scharferen Methodik Abderhaldens, welche zum Nachweis der Eiwei®Abbau- 
produkte nicht mehr die Biuretprobe verwendet, sondern die Ninhydridlésung 
(0:2 cm® einer 1°/,igen Lésung), fanden die genannten Autoren von 54 Car- 
cinomfallen 53 positiv reagierend. Aber nicht selten baute Carcinomserum auch 
Placenta ab und umgekehrt Schwangerschaitserum Carcinom. Durch diesen 
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biologischen Parallelismus zwischen Carcinom und Schwangerschait wird die 
angebliche Specifitat der Reaktion ernstlich in Frage gestellt. 

Marcus’ hat bei 11 Carcinomen, darunter auch Magen- und Darmkrebse, 
nur 4mal einen schwachen Abbau der Placenta gefunden, und von 
7 Schwangerschaftseren ergaben 2 gegen Carcinom eine schwache Reaktion. 
Darnach kame der Abderhaldenschen Reaktion fiir die Krebsdiagnose nur 
dann eine Bedeutung zu, wenn Graviditat mit Sicherheit auszuschlieBen ist. 

Epstein gelangte zu dem Ergebnis, da8 von 37 Krebsfallen, darunter 
mehrere Magencarcinome, 36 CarcinomeiweiB abbauten, jedoch kein einziger 
Placentareiwei8. Besonders bemerkenswert war ein Fall, in dem kein Tumor 
palpabel, aber sowohl die Biuretprobe als auch die Ninhydridreaktion positiv 
austfielen. Die Sektion ergab ein Carcinom der hinteren Wand der kleinen Kur- 
vatur. Anderseits fand sich nur ein Ulcus perfor. ventriculi in einem Falle, der 
klinisch carcinomverdachtig war, aber eine negative Serumreaktion aufwies. 
Nur in einem sicheren Carcinomfalle bei einem kachektischen 80jahrigen 
Greise versagte die Reaktion, und auch in umgekehrter Richtung konnte 
Epstein nur einmal eine falsche positive Reaktion verzeichnen. 

Ahnliche kleine Miferfolge berichteten letzthin auf der Wiener Natur- 
forscherversammlung sowohl Winiwarter'* wie Hief und Lederer’. 

E. Freund und Kaminer’*? haben bestatigt, daB gekochtes Carcinom- 
gewebe von Carcinomserum abgebaut wird im Gegensatz zu der von diesen 
Autoren selbst angegebenen cytolytischen Reaktion, nach der das normale 
Serum die Carcinomzellen zu zerstéren vermag. Die scheinbare Differenz er- 
klare sich daraus, daB bei letzterer Reaktion tiberlebendes oder jedenfalls un- 
gekochtes Gewebe verwendet wird, welches eine zellschiitzende Substanz in 
Form eines Nucleoglobulins enthalt, welches aber durch Kochen verdaut wird. 

Abderhalden selbst auBert sich neuerdings sehr bestimmt hinsichtlich der 
Specifitat des Carcinomabwehrierments: ,,Eigene Erfahrungen haben gezeigt, 
daB das Serum von Carcinomtragern gekochtes Carcinomgewebe abbaut, da- 
gegen nicht Placenta. Umgekehrt konnte nie ein Abbau von Carcinom durch 
das Serum von Schwangeren beobachtet werden. Nach unseren Erfahrungen 
diirfte eine Frithdiagnose des Carcinoms méglich sein. Ferner wird vielleicht 
die Methode von Bedeutung fiir die Kontrolle der therapeutischen MaBnahmen 
bei Carcinom, seien sie nun operativer oder sonstiger Art. 14 Tage bis 
3 Wochen nach dem Verschwinden der Carcinomzellen miiBten die auf Krebs- 
gewebe eingestellten Fermente verschwunden sein.“ 

Nichtsdestoweniger scheint es doch notwendig, noch weitere zahlreiche 
Untersuchungen auf diesem Gebiete abzuwarten, ehe sich ein endgiiltiges Ur- 
teil itber die praktische Brauchbarkeit der Abderhaldenschen Reaktion fallen 
lat, ganz abgesehen von ihrer groBen technischen Schwierigkeit, der bisher 
anscheinend nur wenige wirklich Herr geworden sind. Die optimistische Aut- 
fassung des Entdeckers, daB sie zu einer Frithdiagnose des Carcinoms fithren 
kénnte, erscheint nach theoretischen Erwagungen von vornherein nicht sehr 
aussichtsvoll. Denn es handelt sich da anscheinend um proteolytische Fermente, 
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welche in die Blutbahn itbergehen, erst dann, wenn die specifischen pathologi- 
schen Zellen zerfallen und vom Mutterboden sich loslésen, was beim Carcinom | 
nie im Stadium des Aufbaues geschieht, sondern immer erst in der Periode 
der regressiven Metamorphose, des Abbaues und des Zerfalls der Zellen. Es 
ist nicht unwahrscheinlich, daB die Abderhaldensche Reaktion nur auf einem 
anderen, héchst originellen Wege dasselbe nachweist als die Briegersche anti- 
tryptische Fermentreaktion. | 


| 
} 
| 
| 
| 


IV. Praktische Anweisungen fiir die methodische Diagnosttk des 
Magenkrebses. 


Die Erkennung des Magenkrebses aus dem subjektiven Symptomenkomplex 
ist niemals méglich. Die Anamnese kann allerdings zuweilen ernsten Verdacht 
erregen. Das ist schon ein groBer Gewinn, der erste Schritt auf dem richtigen 
Wege. So wird z. B. die Angabe dauernder Appetitlosigkeit und fort- 
schreitender Abmagerung bei vorher ganz magengesunden Personen oder das 
plétzliche Auftreten starkerer Magenbeschwerden (auch Blutbrechen oder 
schwarzer Stuhlgang) im mittleren Lebensalter iiberhaupt, besonders bei erb- 
lich Belasteten, wenigstens an die Méglichkeit eines Carcinoms von vornherein 
denken lassen. 

Wenn der Verdacht einmal rege geworden ist, dann darf sich 
niemand mit dem negativen Ergebnis der Palpation begniigen, sondern er 
muB das ganze Riistzeug der klinischen Untersuchungsmethodik zur An- 
wendung bringen, um, soweit es eben moglich ist, Sicherheit zu erlangen. 

Die Palpation ist mehrmals zu wiederholen bei erschlafiten Bauch- 
decken, auch bei Beckenhochlagerung, eventuell auch im warmen Wasserbade 
oder sogar in Narkose. In jedem zweifelhaften Falle ist die funktionelle 
Prifung mittels Magenausheberung unbedingt und aufs sorgfaltigste 
durchzufiihren, u. zw. sind zunachst durch Probefriihstiick die Verhaltnisse 
der Motilitat, Chymifikation und Sekretion zu ermitteln, wonach sich im Falle | 
nachgewiesener betrachtlicher motorischer Insuffizienz die Untersuchung des 
niichternen Mageninhalts anzuschlieBen hat, bei der auch auf die sog. Mikro- 
stauung zu fahnden ist. Die Ausheberungen sind bei undeutlichem Ausfall | 
stets zu wiederholen. Die Faeces sind nach einer 2—3tAgigen fleischfreien 
Kost mehrere Tage nacheinander auf die Anwesenheit von okkultem Blut zu_ 
untersuchen. | 

Totale Anaciditat bei guter Motilitat und schlechter Chymifikation erweckt 
in Verbindung mit einer auffalligen Anamnese einen starken Verdacht auf 
Carc. fund. ventr., insbesondere dann, wenn sich im Mageninhalt und nament- 
lich in den Faeces konstant Blut nachweisen 14Bt. ae 

Anderseits wird ein Care. pylori wahrscheinlich, wenn eine schwere 
motorische Insuffizienz mit langdauernder Retention von Nahrungsresten oder 
auch nur Mikrostauung einzelner Nahrungsbestandteile (Amylum) und 
Garungserreger (Sarcine, sprossende Hefe) vorhanden ist. Dabei spricht die 
Anwesenheit von freier Salzséure nicht gegen Carcinom. Die Feststellung von 
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Milchsaure im Mageninhalt nach einfachem Probefriihstiick oder gar niichtern 
macht im allgemeinen die Anwesenheit eines Krebses nahezu gewi®. Der 
positive Ausfall der Salomonschen Probe erhdht die Sicherheit der Diagnose. 

Niemals zu verabsAumen ist die Réntgendurchleuchtung, 
die beim Carcinom sowohl des Fundus wie des Pylorus oft durchaus charakte- 
ristische Bilder liefert, welche die Diagnose unterstiitzen, zuweilen in zweifel- 
haften Fallen sie sogar zu einer sicheren machen, selbst bei aS negativem 
Palpationsbefund (Schrumpfimagen). 

Bei zweifelhaftem Ausfall all dieser Untersuchungen soll man dieselben 
nach 4—6 Wochen unbedingt wiederholen, bis in einer oder der anderen Rich- 
tung Klarheit erlangt ist. Wahrend dieser Zeit ist der Verlauf des K6rper- 
gewichtes unter dem Einflusse einer zweckmaBig bestimmten, méglichst reich- 
lichen Kost sorgfaltig zu beobachten. Konstanter, wenn auch nur langsam fort- 
schreitender Gewichtsverlust spricht unter diesen Umstanden fiir eine carci- 
nomatése Erkrankung und ist zuweilen ein Hilfsmittel u. a. zur Unterscheidung 
maligner und benigner Pylorusstenose, wenn sonst keine Differenzierung 
(weder klinisch noch réntgenologisch) méglich ist. 


Differentialdiagnose des Magenkrebses. 
Die Moglichkeit der Verwechslung von Magencarcinom mit anderen Er- 


-  krankungen des Magens und der iibrigen Bauchorgane ist eine unbegrenzte. 


Wenn ein Tumor nachweisbar ist, dann kann er falschlicherweise dem Magen 
zugeschrieben werden, wahrend er in Wirklichkeit der Leber, dem Pankreas, 
der Milz, dem Mesenterium u. a. m. angehért. Es wird in der Hauptsache 
immer von der Kunstfertigkeit der palpierenden Hand abhangen, den Aus- 
gangspunkt eines Tumors von nebeneinanderliegenden Organen festzustellen. 
Wenn z. B., wie ich das mehrmals erlebt habe, groBe Fetthernien der Linea 
alba oder seitlich davon gelegen als Magentumoren angesprochen werden, so 
ist das ein Irrtum, der durch genauere Abtastung vermeidbar gewesen ware. 
Auch stark dislozierte Nieren kénnen in der Magengegend sitzen und zu 
Tauschungen Veranlassung geben. Tumoren kénnen als dem Pankreas an- 
gehérig erkannt werden, wenn sich nachweisen 1aBt, daB der aufgeblahte 
Magen davor oder dariiber liegt. 

Wenn die Zugehérigkeit eines Tumors zum Magen als 
erwiesen zu betrachten ist, dann kann in seltenen Fallen noch ein Zweifel ent- 
stehen, ob die Geschwulst ein Carcinom ist oder nicht. Es kommen da 
differentialdiagnostisch hauptsachlich callése Ulcustumoren, Adenome, Myome, 
Syphilome und Sarkome in Frage. Die GréBe und Form der Geschwulst be- 
sitzt kaum etwas Unterscheidendes. In der Harte sind die Carcinome vor all 
ihren Konkurrenten ausgezeichnet, aber bei der Palpation durch die Bauch- 
decken hindurch kann man sich in dieser Hinsicht leicht tauschen. Dagegen 
kommt der nachweisbaren Unebenheit der Oberflache, ihrer héckrigen Be- 
schaffenheit, schon eine gréBere unterscheidende Bedeutung zu, wenigstens den 
gutartigen Geschwiilsten gegeniiber. Jedenfalls wird man gut tun, die durch 
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den Palpationsbefund wahrscheinlich gewordene Diagnose immer durch eine 
weitere klinische Untersuchung zu verilizieren. 

Wie schwer in einzelnen Ausnahmefallen eine sichere Entscheidung uber 
die Natur des Tumors ist, mag folgende eigene Beobachtung lehren: 

Ein 45jahriger Mann war 1901 in meine Behandlung getreten wegen 
Magenblutungen, als deren Ursache ein Ulcus pept. zweifellos angenommenrt 
werden konnte. Nach etwa 6woéchiger Behandlung wurde er als vollig geheilt 
entlassen und blieb es auch bis zum Jahre 1906. Da kam Patient wieder mit 
der Angabe, seit einigen Monaten wieder Magenschmerzen, AufstoBen und 
zeitweise Erbrechen zu haben und seitdem 10 Pfund an K6rpergewicht ver- 
loren zu haben. Die Palpation ergab rechts oberhalb des Nabels einen apfel- 
groBen harten Tumor von unregelmaBiger Form und unebener, teilweise sogar 
héckeriger Oberflache. Die Funktionspriifung wies eine schwere motorische 
Insuffizienz mit Hyperchlorhydrie und Hypersecretio und massenhafter Ent- 
wicklung von sprossender Hefe und Sarcine nach. Ich hielt ein Carcinoma 
pylori ex ulcere fiir zweifellos. Die Operation (K6nigl. Klinik) ergab einen 
Pylorustumor, der sich unschwer resezieren lieB. Die histologische Unter- 
suchung konnte darin aber wider Erwarten keine Spur einer malignen Neu- 
bildung nachweisen, sondern es handelte sich um ein reines Adenom. Der 
Kranke wurde vollkommen geheilt und blieb von allen Magenbeschwerden 
frei, bis er 1912 an einer alten Lungentuberkulose zu grunde ging. 

Weit schwieriger wird die Differentialdiagnose des Magenkrebses, wenn 
kein Tumor palpabel ist. Es kommen dann hauptsachlich drei gutartige Er- 
krankungen zur Unterscheidung in Betracht. 

1. Die Neurosen des Magens, u. zw. sowohl motorische als auch sekretori- 
sche und sensible Neurosen. Das oft proteusartige Bild der Magenneurasthenie 
kann zu Verwechslungen insbesondere im Initialstadium der Carcinome fihren, 
indem die Kranken oft nur undeutliche und hautig schwankende, sogar zeitweise 
ganz aussetzende Symptome haben. Es ist ja gerade die anfangliche Unschein- 
barkeit der Beschwerden, welche den Arzt leicht irre fiihrt und ihn falschlich 
beruhigt. Die Tauschung erscheint um so verzeihlicher, wenn den geringen Be- 
schwerden auch ein véllig negativer Palpationsbefund entspricht. Doch pflegen 
erfahrene Praktiker, durch bose Erfahrungen gewitzigt, vorsichtigerweise mit 
ihrem Urteil nach einer erstmaligen Untersuchung sich nicht festzulegen, ins- 
besondere nicht bei Leuten im Carcinomalter und beim Vorhandensein irgend 
welcher auffalliger Krankheitserscheinungen subjektiver oder objektiver Natur, 
wie unbegriindete Abmagerung, andauernde Appetitlosigkeit, betrachtliche 
Anamie u. dgl. m. Es kann nicht nachdriicklich genug betont werden, daB 
weder der Anamnese noch dem subjektiven Symptomenbilde jemals eine 
entscheidende Bedeutung fiir die Diagnose zugemessen werden darf. Wenn 
auch z. B. die Mehrzahl der Magencarcinome mit ziemlich pldtzlich auf- 
tretenden Beschwerden inmitten vélliger Gesundheit auftritt, so gibt es 
doch genug Ausnahmen von dieser Regel, um sie nicht unbeachtet zu 
lassen! Man muff auch z.B. bei einem alten Neurastheniker stets mit der 
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Méglichkeit rechnen, daB er wie jeder andere von einem Carcinom befallen 
werden kann. Der Wechsel der Symptome ist selbst fiir den intelligenten 
Kranken zuweilen ein unscheinbarer. Die Diagnose auf eine Magenneurose 
soll deshalb in irgendwie zweifelhaften Fallen stets nur per exclusionem ge- 
stattet sein, dh. bei negativem Ergebnis einer erschépfenden systematischen 
Untersuchung (wiederholte sorgfaltige Palpation, | Funktionspriifung, 
chemische und mikroskopische Analyse des Mageninhalts, Untersuchung 
der Faeces auf okkultes Blut, Réntgendurchleuchtung). Von dieser Vor- 
bedingung darf auch nicht abgegangen werden, selbst wenn kein Tumor 
palpabel ist. Gerade dann ist die Funktionspriifung um so sorgfaltiger auszu- 
fihren und eventuell mehrmals zu wiederholen, bis sie ein konstantes einwand- 
frei giinstiges Ergebnis liefert. In diesem Falle werden wir uns mit der Dia- 
gnose einer Magenneurose um so eher begniigen kénnen, wenn der Kranke alle 
Stigmata der Neurasthenie uns aufweist: den charakteristischen Gesichtsaus- 
druck, die Steigerung der Sehnenreflexe, den Tremor manuum linguae und 
palpebrarum, die Aorta pulsans abdominis, die Costa decima fluctuans u. a. m. 
Es gibt freilich genug Magenneurastheniker, welche diese Symptome der allge- 
meinen Neurasthenie wenig oder gar nicht zeigen, oft deshalb, weil der Magen 
der erste oder einzige Angriffspunkt der Neurasthenie ist. Gerade dann erschwert 
sich die Diagnose oft ungemein und erweckt um so eher einen Carcinom- 
verdacht. Die sensiblen Magenneurosen fallen durch das bizarre und unregel- 
maBige Krankheitsbild auf, das dem Carcinom niemals eigen ist. Ein absolut 
normaler Untersuchungsbefund, der im schroffen Widerspruch zu der Leb- 
haftigkeit der Beschwerden steht, spricht fiir die nervése Natur der Erkrankung. 
Schwieriger ist meist in zweifelhaften Fallen die Unterscheidung des Carcinoms 
von motorischen und sekretorischen Neurosen, die so haufig miteinander kom- 
biniert auftreten. Der Nachweis einer schweren motorischen Insuffizienz 
(Nahrungsriickstande im niichternen Magen) spricht stets gegen die Annahme 
eines nervésen Magenleidens, ebenso der wiederholte Nachweis von Garungs- 
erscheinungen im Magen und der positive Blutbefund in den Faeces. Ander- 
seits machen Hyperchlorhydrie und Hypersecretio, namentlich in Verbindung 
miteinander, beim Fehlen von Motilitatsstérungen ein nervéses Leiden wahr- 
scheinlich. 

2. Die chronisch atrophierende Gastritis, bzw. Achylia gastrica. 

Diese Differentialdiagnose mu8 ich nach meinen Erfahrungen fiir die weit- 
aus schwierigste und zuweilen geradezu unméglich halten, namentlich in den 
Fallen des beginnenden Carcinoms des Fundus, bzw. der kleinen Kurvatur, die 
noch keinen palpablen Tumor gemacht haben. Nicht nur der subjektive, sondern 
auch der objektive Symptomenkomplex ist bei beiden Erkrankungen oft ein voll- 
kommen iibereinstimmender. Die langere Vorperiode der chronischen Gastritis 
kommt fiir die Unterscheidung leider oft nicht in Betracht, weil die Kranken erst 
beim Auftreten schwererer Krankheitserscheinungen zum Arzt kommen. Nur 
eine langere Beobachtung des Kranken kann uns in manchen Fallen einen An- 
haltspunkt fiir eine sichere Entscheidung liefern: Bei der chronischen Gastritis 
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sehen wir meist unter einer zweckmaBigen Behandlung entweder langsam 
fortschreitende Besserung, wenigstens der subjektiven Symptome, oder jeden- 
falls ein konstantes Gleichbleiben aller Erscheinungen; beim Carcinom dagegen 
trotz kérperlicher Schonung und vor allem trotz zweckmaBig gewahlter und 
ausreichender Ernahrung eine allmahliche Verschlechterung der 6rtlichen und 
allgemeinen Symptome und namentlich eine, wenn auch zuweilen nur langsame, 
so doch andauernde Abnahme des Korpergewichtes. Auf diese Unterscheidung 
ex juvantibus der klinischen Beobachtung lege ich noch heute den allergroBten 
und oft ausschlaggebenden Wert! 

Demgegeniiber verlieren alle in der Neuzeit angegebenen Unterscheidungs- 
merkmale, die durch genauere physikalische und chemische Untersuchungen des 
Mageninhalts gewonnen worden sind, an Bedeutung, u. zw. deshalb, weil sie 
durchaus keine regelmafBigen und zuverlassigen Ergebnisse liefern, insbe- 
sondere nicht im Initialstadium des Carcinoms, in dem sie gerade ihre Lei- 
stungsfahigkeit erweisen miiBten. Dennoch seien die wichtigsten der angeb- 
lichen Unterscheidungsmerkmale hier kurz erwahnt: 

a) Der Nachweis der sog. ,,groBen“ und ,,kleinen‘ Nahrungsreten- 
tion, wie sie durch die Arbeiten insbesondere von Kemp’***, Borgbjarg*™, 
Madsen u.a. definiert worden sind. Danach soll eine verzégerte Entleerung, 
d. h. eine 6—8stiindige Retention nach einer Bourgetschen Probemahizeit 
(?/, 2 Hafersuppe mit Backpflaumen, 50 g gebratenes Kalbfleisch, 1 Teller 
PreiBelbeerkompott), die normalerweise in 5 Stunden entleert wird, fiir Car- 
cinom charakteristisch sein, namentlich beim Nachweis einer schnellen Zu- 
nahme der motorischen Insuffizienz. Ebenso seien geringe Mengen von 
Nahrungsresten (PreiBelbeeren oder Kerne derselben, kleine Pflaumen- 
stiickchen) 12 Stunden nach der letzten Mahlzeit im niichternen Magen 
krebsverdachtig. Kemp fand gerade diese ,,kleine Retention“ allerdings auch 
6fters bei Achylie, aber bei Carcinom doch starker ausgesprochen. 

Borgbjdrg, Ziegler, Pfannenstiel u. a. halten auch eine mikroskopische 
Retention, welche Starkekérner, Pflanzenzellen u. dgl. nachweist, fiir charakte- 
ristisch, aber Kemp hat sie haufig auch bei Gastritis gefunden, ja sogar bei ge- 
sunden Personen. 

Gegen den diagnostischen Wert der ,,groBen“ und ,,kleinen Retention“ ist 
anzufithren, daB sie leider gerade beim Carcinom des Fundus und insbesondere 
der kleinen Kurvatur oft fehlen, weil grébere Stérungen der motorischen 
Funktion durch die geringfiigige Infiltration der Wand nicht hervorgerufen 
werden. 

b) Die Bestimmung des Salzsauredefizits im Magen- 
inhalt (P.Cohnheim'™ u.a.). 

Es lat sich unschwer ermitteln, indem man zu dem salzsaurefreien, 
filtrierten Magensaft solange */,, HCl zusetzt, bis auf einem entsprechenden 
Indikator, z. B. Kongopapier, eine Reaktion sich bemerkbar macht. Wenn 
z. B, die Gesamtaciditat eines Magensaftes 6 betragt und in demselben nach 
Zusatz von 16 cm* */,,° HCl freie Salzsaure nachweisbar wird, dann ist das 
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Salzsauredefizit — 10. Nun ist das Defizit naturgema8 kleiner, wenn Blut, 
Schleim oder Eiter im Mageninhalt vorhanden sind, weil dadurch Saure ge- 
bunden wird, und es ist zutreffend, daB man infolgedessen beim Fundus- 
carcinom haufig kleinere Werte des Defizits findet als durchschnittlich bei 
Achylia gastrica. Leider kommen aber nach beiden Richtungen hin haufig 
Ausnahmen vor. 

Fine groBere Sicherheit gewinnt diese Untersuchung nach meinen 
Friahrungen, wenn sie bei regelmaBigen Wiederholungen etwa von 8 zu 
8 Tagen eine fortschreitende Vermehrung des Salzsaure- 
defizits nachweist, was weit mehr fiir eine schnelle Entwicklung einer 
bosartigen Entartung der Schleimhaut als fiir eine chronische, monate- und 
jahrelang sich gleichbleibende Atrophie, bzw. Achylie spricht. 

Zum Nachweis der beginnenden Saureinsuffizienyz, 
hauptsachlich fiir die Differentialdiagnose gegen Ulcus ventr., hat Gluzinski*** 
folgendes Verfahren empfohlen: Der Magen wird an einem Tage 3mal aus- 
gehebert, u. zw. niichtern, nach einem Probefrithstiick (2 harte HiihnereiweiB) 
und nach Probemittagessen (Beefsteak), und auf den Gehalt an freier Salz- 
saure gepriiit. Je mehr der Magen fiir die Verarbeitung seines Inhalts in An- 
spruch genommen wird, umsomehr Salzsaure produziert er. Wenn sich nun 
bei den drei Ausheberungen nicht Salzsdure in steigenden Mengen findet, so 
soll das einen Erschépfungszustand der Sekretion anzeigen, wie er nur bei 
vorgeschrittener Entartung der Schleimhaut vorkommt. Nach Gluzinski be- 
steht Verdacht auf Carcinom, wenn eine dieser Proben negativ oder schwach 
ausfallt. 

Gegen den diagnostischen Wert dieser Methode lassen sich mancherlei 
Bedenken geltend machen. Zunachst ist dem Salzsauremangel im ntichternen 
Magen keine groBe Bedeutung beizulegen. Zur Abgrenzung gegen das ein- 
fache Geschwiir bedarf es dieser Untersuchungen nicht, und fiir das Ulcus 
carc. pylori ist sie unangebracht, weil bei dieser Form des Magenkrebses gerade 
die Salzsauresekretion oft erhalten ist. Das Verfahren Gluzinskis konnte uns 
eigentlich nur zu statten kommen zur Differentialdiagnose gegen die chronische 
Gastritis. Hier aber versagt es gerade oft. 

c) Die Bestimmung des gelésten EiweiBgehaltes im 
Mageninhalt. 

Die Menge des gelésten EiweiBes im Mageninhalt soll bei Carcinom er- 
hoht sein, weil die von dem ulcerierten Tumor abgeschiedene sog. Krebs- 
milch sehr eiweiBhaltig ist und auBerdem die peptidspaltenden Fermente 
des Carcinoms das Nahrungseiwei8 intensiver abbauen (cf. Newbauer und 
Fischer). Mit dieser Begriindung suchen wenigstens W.Woljf und /ung- 
hans? die von ihnen festgestellte Tatsache zu erklaren, daB nach Probefrih- 
stiick im filtrierten normalen Magensaft mittels des durch Phosphorwoliram- 
sure erzeugten Niederschlages — steigende Verdiinnungen des Mageninhalts- 
filtrates werden im Reagensglasreihenversuch mit dem Eiweiffallungsreagens 
iiberschichtet — durchschnittlich EiweiBwerte von ca. 400 Fallungswerten 
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(sog. Einheiten) bei normalem Pepsin- und Salzsauregehalt nachweisbar sind, 
im carcinomatésen Magen dagegen bei stark herabgesetzten Pepsin- und Salz- 
saurewerten gleich hohe EiweiBausscheidungen, so daB die Vermehrung der- 
selben nicht von der Vermehrung des NahrungseiweiBes stammen kann, 
sondern nur von der Ulcerationsflache des Tumors. 

Eine Erganzung hat diese Feststellung durch Thiele*** (gleichialls dus 
Ewalds Klinik) erfahren, welcher im Gegensatz zu den hohen Eiweifwerten 
der Carcinome sehr niedrige Zahlen (unter 60) bei einfachen Achylien fand. 

Einstein gelangte zu dem Schlusse, daB ein EiweiBwert von mehr als 
100 bei der Differentialdiagnose zwischen benigner und maligner Achylie mehr 
zu gunsten der letzteren spricht. 

Roubitschek und Weiser” haben die Angaben von Wolff und Junghans 
vollauf bestatigt. Ich habe deshalb meinen Assistenten Dr. Trallero*™ gleich- 
falls zu einer Nachpriifung veranlaBt, die zu dem Ergebnis fihrte, daB 
niedrige oder normale EiweiBwerte zwar ein Carcinom nicht ausschlieBen, 
anderseits bei Gastritis anacida und auch nervéser Achylie gelegentlich hohe 
EiweiBwerte vorkommen. Aber die Mehrzahl der Carcinome ist doch im Sinne 
von Wolff und Junghans gekennzeichnet durch hohe EiweiBwerte in Ver- 
bindung mit niedrigen Pepsinwerten. 

Aus den bisher vorliegenden Tatsachen 1aBt sich mit Sicherheit die SchluB- 
folgerung ziehen, daf der Vermehrung des Gehalts an geléstem Eiweif im 
Magensaft allein keine diagnostische Bedeutung zukommt, weil sie die obere 
Grenze der physiologischen Schwankungen fast niemals iibersteigt, wohl aber 
in Verbindung mit einer gleichzeitigen Verminderung der Pepsin- und Salz- 
sauresekretion, die zwar fiir sich auch jeder Achylie eigen sind, aber wiederum 
nie mit einer Steigerung des EiweiBgehaltes im Magensaft einhergehen. Fiir die 
Frihdiagnose hat diese Untersuchungsmethode aber jedenfalls keine 
Bedeutung, da beginnende Neubildungen meist nicht ulceriert sind und wenig 
secernieren. 

Ubrigens ist das Verfahren von Wolff und Junghans im Grunde nur eine 
Modifikation der sog. Salomonschen Probe (cf. S. 935), die zwar praktisch 
etwas schwerer ausfihrbar ist, aber den Vorzug hat, mit Sicherheit darzutun, 
daB der vermehrte EiweiBgehalt des Mageninhalts nicht vom retinierten 
Nahrungseiwei®, sondern nur aus einem ulcerierten Tumor stammt und 
auBerdem die Fehlerquelle so gut wie ganzlich ausschlieBt, daB der Eiweif8- 
gehalt des Mageninhalts aus verschlucktem Speichel und Schleim herriihren 
konne. 

d) Das Harnpepsin. 

Das Vorkommen von Pepsin im Harn ist schon von E. Briicke 1862 ent- 
deckt worden. Die Untersuchungen von Gehrig, Matthes, Grober u.a. haben 
spater nachgewiesen, daf das Pepsin lediglich in den Magendriisen gebildet 
und von diesen direkt in das Blut abgegeben wird. Der Nachweis im Harn ge- 
schah friiher mittels der Fibrinverdauungsmethode, in neuerer Zeit in viel 
exakterer Weise mittels des Ricinverfahrens von M. Jacoby oder noch zweck- 
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maBiger mittels der Caseinmethode von O. Grof*” und E. Fuld‘. Mit Hilfe - 
dieser neueren Untersuchungsverfahren gelangte zuerst Wilenko'* zu dem 
Schlu8, daB in der Regel Magen- und Harnpepsin parallel gehen, aber das 
Fehlen des Harnpepsins bei gleichzeitigem Mangel an Magenpepsin differen- 
tialdiagnostisch fiir solche Erkrankungen des Magens Verwendung finden kann, 
welche mit Zerstérung groBerer Strecken des secernierenden Parenchyms ein- 
hergehen. Darnach berichteten Fuld und Hirayama*", das regelmaBige Fehlen 
des Harnpepsins beim Magenkrebs beobachtet zu haben, wahrend es bei 
Achylia gastrica vorhanden sei, so daB sich dieses Verhalten diagnostisch, 
wenn auch nicht ausschlaggebend, verwerten lasse. Dagegen gelangten 
Ellinger und Scholz*"® zu entgegengesetzten Resultaten, indem sie auch bei 
sicherem Carcinom normale, zuweilen sogar reichliche Mengen von Harnpepsin 
feststellten. Bieling*™’ fand bei Achylia gastrica Harnpepsin, bei Carc. ventr. 
zum Teil normalen Pepsingehalt des Harns, zum Teil villiges Fehlen desselben. 
Takeda*® gelangte zu dem Ergebnis, daB bei Achylia gastr. das Harnpepsin 
regelmaBig, wenn auch in schwankenden Mengen, vorkomme, bei Krebs da- 
gegen pilege es umsomehr zu schwinden, je umfangreicher die Ausdehnung 
desselben im Magen ist. Am vollstandigsten scheint es beim Pyloruskrebs zu 
versiegen. Zu einer Frithdiagnose reiche aber das Verfahren wegen der 6fters 
vorkommenden Ausnahmen nicht hin. Scholz’? hat dann in einer neueren 
Arbeit nochmals den entgegengesetzten Standpunkt vertreten, daB gerade das 
normale oder reichliche Vorhandensein von Harnpepsin fiir Magenkrebs 
spreche, wenn sich der Magensaft peptisch als vollig unwirksam zeige, u. zw. 
nicht nur nach dem gewohnlichen Probefriihstiick, sondern auch nach Dar- 
reichung des Bouillonfriihstiickes. SchlieBlich hat H. Strauf**’ neuerdings mit- 
geteilt, daB er in 4 sicheren Fallen von Magenkrebs das Harnpepsin vdllig 
vermiBte; in 14 Fallen war es stark vermindert und in 5 weiteren Fallen in 
normaler Menge vorhanden. Im Gegensatz dazu fehlte bei einfacher Achylie 
das Harnpepsin niemals, 14mal fanden sich unternormale Werte, 7mal normale 
Werte und 1mal ein iibernormaler Wert. Bei beiden Krankheitsgruppen findet 
sich zuweilen ein Wechsel der Werte von Tag zu Tag. Strauf gelangt deshalb 
zu dem Schlusse, daB die Methode fiir die Friithdiagnose des Magenkrebses 
wenig geeignet sei. 

Bei kritischer Betrachtung aller bisher vorliegenden Untersuchungsergeb- 
nisse muB man wohl sagen, daB dem Nachweis des Harnpepsins fiir die Dia- 
gnose des Magenkrebses keine Bedeutung zukommt. Die auB8erordentlichen 
Schwankungen im Auftreten und in der Menge desselben sind offenbar durch 
die von Fall zu Fall variierenden Resorptionsverhaltnisse der Magenwand 
bedingt. 

3. Die Differentialdiagnose des Magenkrebses gegen das Ulcus pept. 
kommt weit seltener in Frage als die beiden vorher genannten Krankheits- 
zustande. In all seinen verschiedenen Formen als Ulcus simplex, callosum, 
penetrans und perforans macht das Magengeschwir, u. zw. sowohl das am 
Pfortner sitzende als auch das pylorusferne im allgemeinen einen so prag- 

62* 


‘nanten subjektiven und objektiven Symptomenkomplex, das bei sorgfaltiger 
Erhebung der Anamnese und genauer klinischer Untersuchung und Beobach- 
tung dem Erfahrenen Verwechslungen selten unterlaufen. Der Ulcuskranke hat 
Appetit, méchte gern essen und vermeidet es nur aus Furcht vor den danach 
auftretenden Beschwerden; der Carcinomatése dagegen hat selten Appetit, 
vielmehr starken Widerwillen gegen jedwede Nahrungsaufnahme und vet- 
meidet darum das Essen. Der dyspeptische Symptomenkomplex, welcher das 
Ulcus auszeichnet, fehlt meist im Krankheitsbilde des Carcinoms. Die 
Schmerzen der Krebskranken iiberdauern in der Regel die Verdauungsperiode 
und treten meist unregelmaBig und unabhangig von der Nahrungsauinahme 
auf. Der Ulcuskranke magert gewohnlich nur wenig und langsam ab, der 
Carcinomkranke schnell und stark. Der Ulcuskranke wird nur anamisch infolge 
groBer manifester Blutverluste per os oder rectum, der Carcinomatése oft auch 
ohne jede starkere Blutung. Der Ulcuskranke hat héchstens voriibergehend 
okkultes Blut in den Faeces, der Krebskranke dagegen meist konstant. Jedes 
groBere Magencarcinom gibt im Réntgenbilde einen Schattendefekt oder eine 
Deformation der Konturen, ein Ulcus dagegen nur in den sehr seltenen Fallen, 
in denen ein harter Narbentumor am Grunde oder Rande des Geschwiirs sich 
entwickelt hat. Der Ulcuskranke wird auch bei langer Dauer des Leidens 
niemals kachektisch, der Carcinomatése fast immer. 

Ernstliche Schwierigkeiten macht gelegentlich nur die Unterschei- 
dung eines Ulcus callosum, namentlich wenn es am Pylorus sitzt, 
vom Carcinom, weil einerseits auch ersteres einen palpablen Tumor er- 
zeugen kann, anderseits auch letzteres mit erhaltener oder vermehrter Salz- 
sauresekretion, Hefe- und Sarcinegarung und Stérung der Amylolyse einher- 
gehen kann. Fast unmdglich wird zuweilen die Unterscheidung zwischen be- 
nigner und maligner Pylorusstenose, u. zw. sowohl bei fehlendem als auch bei 
nachweisbarem Tumor, weil der subjektive und objektive Symptomenkomplex 
beider Zustande wie ein Ei dem anderen ahneln kann. Differenzierend kann 
nach meinen Erfahrungen hier nur die klinische Beobachtung des Verlaufes 
wirken, vor allem die fortgesetzte Kontrolle des Kérpergewichts. Auch bei gut- 
artiger Pidrtnerverengerung kann der Kranke, wenn er sich vernachlassigt, bis 
zum Skelet abmagern, aber immer nur Jangsam. Der rapide Kérpergewichts- 
sturz sogar trotz ausreichender Ernahrung ist nur dem Carcinom eigentiimlich. 

Das Ulcus penetrans schlieBlich, das durch Verwachsungen mit 
seiner Nachbarschaft (Leber, Pankreas, Bauchdecken) einen palpablen Tumor 
bilden kann, ist vom Carcinom in der Mehrzahl der Falle unterscheidbar ge- 
worden durch die réntgenologische Untersuchung, welche in der Mehrzahl 
dieser Falle das charakteristische Haudeksche Nischensymptom erkennen 1aB8t. 
Indessen sind diagnostische Irrtiimer in dieser Hinsicht bekannt geworden2*?. 


V. Krankheitsverlauf und die Komplikationen. 


| Der Verlauf des Magencarcinoms ist, von einem durchschnittlichen 
Typus abgesehen, in vielen einzelnen Fallen auBerordentlich verschieden und 
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durch eine Reihe individueller Momente bedingt. In erster Reihe entscheidet der 
Sitz des Carcinoms. Pylorustumoren belastigen vor allem durch das haufige, 
oft andauernde Erbrechen und fithren schnell zu einer chronischen Unter- 
ernahrung und Abmagerung. Fundustumoren pflegen im allgemeinen einen 
langsameren, weniger stiirmischen, oft geradezu schleichenden Verlauf zu 
nehmen. Sie haben ein langeres Latenzstadium und gehen mit leichteren sub- 
jektiven Krankheitserscheinungen einher. Dagegen sind sie oft durch die friih- 
zeitig eintretende Anamie gekennzeichnet, deren Quelle meines Erachtens nur 
zum kleinsten Teil in den standigen okkulten Blutungen zu suchen ist, weil sie 
trotz ihrer Dauer viel zu geringfiigig sind, um zu so hohen Graden von Blut- 
armut zu fiihren, wie sie diesen Magencarcinomen eigentiimlich sind. Sie 
findet sich zuweilen selbst da, wo nur eine geringfiigige Abmagerung bislang 
stattgefunden hat, so da sie nicht als eine Folge der Verschlechterung des 
Ernahrungszustandes betrachtet werden kann. 

DaB mit der Anamie und Macies sich die Kachexie zu der be- 
richtigten Carcinomtrias verbindet, wurde schon bei der Erérterung 
der Symptomatologie hervorgehoben. Ein groBer Teil der Krebskranken geht 
unter den Erscheinungen der chronisch fortschreittnden Herzschwache 
infolge von Unterernahrung zu grunde. 

Ein sehr seltenes Vorkommen ist daa Comacarcinomatosum, das 
von v. Jaksch zuerst beschrieben, dann von Senator, Klemperer u.a. bestatigt 
worden ist. Es ahnelt dem Coma diabeticum insofern, als sich auch bei den 
Krebskranken ziemlich plétzlich der eigenartige Symptomenkomplex entwickelt, 
der sich aus einer Vertiefung der Atmung, einer Beschleunigung der Herztatig- 
keit und einem tiefen Sopor zusammensetzt. Die Kranken reagieren noch 
Stunden oder selbst einige Tage lang auf Anruf, bis schlieBlich im Zustande 
volilstandiger Somnolenz der Tod eintritt. Im Harn findet sich meist Aceton 
und Acetessigsaure, in seltenen Fallen auch f-Oxybuttersaure. Die Pathogenese 
dieses Zustandes ist noch unklar. Am wahrscheinlichsten ist die Annahme 
einer endogenen Intoxikation, hervorgerufen durch die Resorption der carci- 
nomatésen Zerfallsprodukte oder ihrer Giftstoffe. Klemperer hat auch ein 
starkes Sinken der Stickstoffausscheidung des Harns in diesem Zustande beob- 
achtet. 

Eine ebenso seltene Komplikation des Magenkrebses, u. zw. des Pylorus- 
carcinoms ist die Tet anie’®”, die im Gefolge gutartiger Magenerweiterungen 
haufiger angetroffen wird. Ob sie ein Produkt der intestinalen Selbstvergiftung 
oder, was wahvscheinlicher ist, der Austrocknung des Kérpers durch die 
starken Wasserverluste ist, steht noch dahin. Jedenfalls ist sie stets ein Signum 
mali ominis. 

Im iibrigen unterscheiden sich die Magencarcinome in ihrem Verlaufe 
durch die Differenz der Malignitat der Tumoren, die im all- 
gemeinen eine ganz individuelle ist, durch die verschie denartige 
Virulenz des Krebsgewebes einerseits, den Grad der Widerstands- 
fahigkeit der Kranken anderseits bedingt ist, schlieBlich zu einem groBen Teil 
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durch das Alter bestimmt wird. Wahrend die Carcinome im Greisenalter einen 
so torpiden Charakter oft zeigen, daB sie etwa wie eine chronische Intektions- 
krankheit verlaufen, pflegt vor dem 40. Lebensjahr der Decursus um so sturmi- 
scher zu sein, je jiinger die befallenen Individuen sind. Beobachtungen dieser 
Art haben in neuerer Zeit zu der Bezeichnung einer besonderen Art des Krebses, 
dem akutenodergaloppierenden Magencarcinom, getuhrt, bei 
denen oft nicht mehr als ein Zeitraum von 2—3 Monaten von der ersten arzt- 
lichen Untersuchung, bzw. der Diagnosenstellung bis zum Tode verstrichen ist. 
Dabei sind natiirlich solche Falle ausgeschlossen, wo schon seit Monaten ent- 
weder vernachlassigte oder unklare, in ihrer Bedeutung nicht erkannte Be- 
schwerden bestanden haben. Diese akuten Carcinome treten fast ausschlieBlich 
im jugendlichen Alter auf. Ein sehr interessanter Fall dieser Art, den ich aus 
meiner Klinik bereits habe veréffentlichen lassen, sei hier kurz mitgeteilt. 

Otto G., Kaufmann, 26 Jahre, aufgenommen 7. September 1909. 

Anamnese. War von jeher schwachlich, ist aber seit den Kinderjahren 
nicht mehr krank gewesen. Erst seit 6 Wochen Magenbeschwerden: Druck und 
Schmerzen besonders +*/,—1 Stunde nach den Mahizeiten, haufig auch des 
Nachts; abgemagert aus Furcht vor dem Essen. Seit 3 Wochen in Arztlicher 
Behandlung; vor einigen Tagen schwarzer Stuhlgang. Wird mit der Diagnose 
Ulcus pepticum der Klinik itberwiesen. 

Status praesens. Magerer Mann mit phthisischem Habitus, blasser Haut- 
und Schleimhautfarbung. Die Haut fithlt sich aber warm und feucht an, besitzt 
guten Turgor. Keine Kachexie. Herz und Lungen gesund, Urin frei von EiweiB 
und Zucker. Der Leib ist eingezogen, weich, 1a8t sich allenthalben gut abtasten ; 
nirgends ist ein Tumor zu fihlen, wohl aber findet sich in der Magengrube eine 
scharf umschriebene dreimarkstiickgroBe erhebliche Druckempfindlichkeit. Die 
Ausheberung nach Probefriihstiick am nachsten Tage ergab gute Motilitat, 
Hyperchlorhydrie mit schlechter Chymifikation. In den Faeces okkultes Blut. 

Klinische Diagnose: Ulcus ventriculi recens. 

Bei absoluter Bettruhe und fliissig-breiiger Kost trat nun in den nachsten 
Wochen keinerlei Besserung ein. Die Schmerzen blieben unverandert, jede 
Nahrungszufuhr léste bald Druck- und Schmerzempfindungen aus, die Tast- 
empfindlichkeit blieb auf den umschriebenen Bezirk beschrankt, aber an- 
dauernd sehr stark. Das einzige Moment, welches allmahlich an der Richtig- 
keit der Diagnose zweifeln lieB, war die Konstanz der okkulten Blutungen bei 
dauernd fleischfreier Kost. 

Am 10. und 11. Oktober trat Erbrechen ein, das eine gewisse Ahnlichkeit 
mit Kaffeesatz hatte. Eine Ausheberung, die sich bei dem Patienten, der gegen 
die Einfithrung der Sonde ganz unempfindlich war, leicht machen lieB, ergab 
einen reichlichen, braunlich gefarbten, schlecht chymifizierten fliissigen ~In- 
halt, der altes Blut und freie Salzsdure enthielt. Bei der Palpation fiel eine 
gewisse Resistenz der druckempfindlichen Magenpartie auf. 

18. Oktober. Die Untersuchung des Leibes ergibt einen walnuBgroBen, 
derben, druckempfindlichen Tumor mit unebener Oberflache. Gleichzeitig findet 


Geschwiilste des Magens, einschl. Syphilis und Tuberkulose. 969 


sich ein fast hithnereigroBer Knoten in der rechten Unterbauchgegend. Die 
Rontgendurchleuchtung zeigt eine Aussparung des Magenschattens im Antrum 
pylori in voller Ubereinstimmung mit den Grenzen des Tumors. 

Diagnose: Carcinoma pylori, peritonei et mesenterii. 

25. Oktober. Der Patient verfallt zusehends. Der Magentumor wachst 
rapid, ist apfelgroB. Im Abdomen sind mehrere walnuB- bis kleinapfelgroBe 
Tumoren zu fihlen. 

30. Oktober. Ascites ist nachweisbar; gleichzeitig erhéhte Druckempfind- 
lichkeit des ganzen Leibes. Patient findet nur durch immer steigende Morphium- 
dosen eine gewisse Erleichterung. 

Am 10. November triibt sich das Sensorium, am 15. wird Patient mori- 
bund von seinen Angehérigen nach Hause genommen. 

Epikrise: Der ganze Verlauf vom Beginn der ersten Krankheits- 
erscheinungen bis zur Katastrophe ist auf héchstens 4 Monate zu veran- 
schlagen. Nicht ausgeschlossen ist es, daB es sich um die maligne Degeneration 
eines einfachen Ulcus pepticum handelt. Auf jeden Fall bleibt das rapide 
Wachstum des Tumors unter den Augen des Beobachters in hohem MaBe 
bemerkenswert. Dazu kommt die sinnfallige und schnelle Dissemination 
des Carcinoms tiber den ganzen Bauchfellraum, die akute Carcinose, 
die im klinischen Bilde soviel Ahnlichkeit mit der akuten Miliartuberkulose 
bietet. 

Das Gegenstiick zu solchen Fallen bilden die abnorm langsam 

verlaufenden Carcinome, die sich bei sicher gestellter Diagnose 
uber 3—5 Jahre und noch langer hinziehen. Bei der Abschatzung der Dauer 
der Erkrankung ist die Tatsache nicht zu unterschatzen, daB die Diagnose in 
unserer Zeit durchschnittlich viel friiher gestellt wird als noch vor einem 
-Menschenalter, u. zw. sowohl deshalb, weil uns heute zahlreichere und zu- 
verlassigere Untersuchungsmethoden zur Verfiigung stehen, als auch nament- 
lich dadurch, daB die Aufmerksamkeit des Publikums und der Arzte in viel 
hdherem Grade auf dieses gefiirchtete Leiden konzentriert ist. Deshalb kann 
die Angabe der Lehrbiicher, daB die Dauer eines Magenkrebses 1—2 Jahre 
betrage, nicht mehr allgemeine Giltigkeit haben. Man mu8 den durchschnitt- 
lichen Verlauf auf mindestens 2 Jahre berechnen, wenn er vom An- 
beginn der ersten Beschwerden des Kranken datiert wird. Meist wird die Dauer 
noch um mehrere Monate langer zu veranschlagen sein, wenn man das sicher 
stets vorhandene Latenzstadium hinzurechnet, in dem das Carcinom in der 
Anlage schon vorhanden ist. Hat man doch schon zuweilen bei Sektionen zu- 
fallig Carcinome von Erbsengré®e und darunter aufgefunden! 

Die lange Dauer des Krebses ist am auffalligsten bei den Dick- 
darmcarcinomen, die fiir sie geradezu charakteristisch ist. Aber auch bei 
Magencarcinomen ist sie viel haufiger als bisher bekannt ist’**. In erster 
Reihe kommt sie zur Beobachtung bei den Scirrhen, deren derbe 
Struktur vor der gefahrlichen Komplikation der Ulceration schitzt. In zweiter 
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Reihe ist das Ulcus carcinomatosum zuweilen durch sehr langsame 
Entwicklung ausgezeichnet, die offenbar dadurch zu stande kommt, daB sich 
die maligne Umwandlung nur ganz langsam vollzieht. Wenn man schlieBlich 
auch bei Kardiacarcinom bisweilen eine auffallig lange Dauer — in einem 
meiner Falle 4*/, Jahre!*** — beobachtet, so kann sie in diesem Falle ihre Er- 
klarung darin finden, daB die von Schleimhauten mit Plattenepithel aus- 
gehenden Carcinome in ihrer histologischen Struktur den klinisch weit gut- 
artigeren Cancroiden naherstehen. 

Besondere Erwahnung verdient die Verlangerung des Ver- 
laufes von Magencarcinomen, welche man zuweilen nach der 
Gastroenterostomie beobachtet. Inoperable Tumoren sieht man 
darnach nicht nur in ihrem Wachstum stillstehen, sondern sogar zuweilen 
sich zweifellos verkleinern, und der Verlauf des Falles zieht sich weit mehr 
in die Lange, als man vor der Operation geahnt hat. Ich selbst verfiige tiber 
2 Falle eines 36jahrigen Madchens und eines 54jahrigen Mannes, bei denen 
die Radikaloperation schon wegen ihres schlechten Ernahrungszustandes und 
Allgemeinbefindens ausgeschlossen werden muBte. Nach der Operation haben 
sie sich nicht nur glanzend erholt und erheblich an K6rpergewicht zuge- 
nommen, sondern auch noch 3*/,, bzw. 37/, Jahre gelebt, so daB in beiden 
Fallen ein Gesamtverlauf von mehr als 5 Jahren zu berechnen ist. 

So paradox es fiir den Unbefangenen klingen mag, so ist hier schlieBlich 
noch die Tatsache zu erwahnen, daB es auch Magencarcinome gibt, welche 
latent verlaufen bis zum tédlichen Ende, u. zw. nicht nur 
bei den seltenen sekundaren, sondern selbst bei primaren Krebsen, so daB sie 
erst durch die Sektion entdeckt werden. Durch die Terminalerscheinungen 
des Krankheitsbildes wird manchmal erst die Aufmerksamkeit auf einen 
Magenkrebs als Ausgangspunkt gelenkt. Dabei denke ich nicht einmal an 
die gar nicht seltenen Lebercarcinome, welche als scheinbar primare auftreten 
und imponieren, weil der ursachliche Magenkrebs weder subjektive noch ob- 
jektive Erscheinungen gemacht hat und macht. Auch Peritonealcarcinome, die 
Sich durch das Auftreten von Ascites verraten, lassen zuweilen gar keinen 
Ausgangspunkt erkennen. Da sie primar nicht vorkommen, so werden wir zu 
der Annahme gezwungen, daB der Ausgangspunkt ein verborgener Magen- 
krebs sein mu8. Eine so iiberraschende Beobachtung habe ich vor einigen 
Jahren gemacht: 

Fin 62jahriger Kaufmann, der zeitlebens schwachlich und schlecht er- 
nahrt war, dabei hochgradiger Neurastheniker, aber ohne besondere Krank- 
heitsbeschwerden, erkrankt mit Diarrhden, welche sich unerwartet hartnackig 
erweisen und aller diatetischen und medikamentésen Therapie trotzen. Es 
gelingt nicht, eine bestimmte Ursache der Diarrhéden zu entdecken. Man mu 
sich mit der Diagnose einer chronischen Kolitis begniigen. Die wiederholte 
genaueste Palpation des Abdomens férdert nichts Abnormes zu tage. Seitens 
des Magens bestehen keinerlei Beschwerden. Pldtzlich erkrankt Patient an 
den zweifellosen Erscheinungen einer diffusen Peritonitis, deren Ausgangs- 
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punkt nicht zu entdecken ist. Tod nach 2 Tagen. Sektion: Pyloruscarcinom, 
walnuBgroB, an der Oberflache nekrotisch, in die freie Bauchhdéhle perforiert. 
Zahlreiche hirsekorn- bis erbsengroBe metastatische Knétchen im Mesenterium, 
im Peritoneum und in der Wand des Dickdarms. 


Metastasen. 

Eine charakteristische, geradezu specifische Eigentiimlichkeit der bds- 
artigen Neubildungen ist ihre Neigung zur Metastasierung, die 
gewiB in mindestens 75°/, der Falle eintritt und insbesondere gerade beim 
Magencarcinom eine ungemein haufige Komplikation bildet. Man kann nicht 
behaupten, daB die Metastasierung gerade der Ausdruck einer besonderen 
Malignitat der Geschwiilste sei. Denn gerade die besonders rapid verlaufenden 
Carcinome machen zuweilen keine Metastase. Diese kénnen daher auch nicht 
als Erscheinungen gesteigerter Virulenz des Krebsgiftes aufgefaBt werden, 
sondern wohl nur als Folgen des Gewebszerfalls und Einbruch des Tumors 
in die Lymphbahnen. Die Metastasenbildung erfolgt ganz regellos, bald 
solitar, bald multipel, meist erst im vorgeschrittenen Stadium der Erkrankung, 
zuweilen aber schon so friithzeitig, daB die Metastasen friiher Beschwerden 
machen oder erkannt werden als der primare Herd! Ohne jegliche Metastasen 
verlauft selten ein Magenkrebs. Mindestens kommt es zur Entwicklung 
regionarer Kn6étchen in unmittelbarer Nachbarschafit 
des Tumors, langs der kleinen oder groBen Kurvatur, oft rosenkranzférmig 
sich aneinander reihend oder das Omentum majus oder das Mesenterium 
durchsetzend. Nicht selten werden auch die retroperitonealen Raume 
von solchen driisigen Knoten ausgefiillt. Wenn diese kleinen Metastasen auch 
noch so zahlreich sind, so entziehen sie sich meist dem Nachweis bei der Pal- 
pation und werden erst durch die Autopsie in vivo oder post mortem aufge- 
funden. Nur in seltenen Fallen bildet das Konglomerat der mesentert- 
alen oder peritonealen Metastasenmassen grodfere Ge- 
schwiilste, welche als rundliche, harte, leicht verschiebliche Tumoren von 
WalnuBgréRe und dariiber durch die Bauchdecken zu tasten sind und diffuse 
Verwachsungen der Bauchorgane untereinander nach sich ziehen kénnen. Nach 
Beobachtung bei Operationen muB ich als besonders haufig die Verwachsungen 
durch driisige Metastasenmassen nach hinten mit dem Pankreas und der 
Wirbelsaule erwahnen. Nachzuweisen sind sie aber in der Bauchhéhle nur, 
wenn sie sich in gréBerer Anhaufung im Cavum Douglasii entwickelt 
haben, worauf in neuerer Zeit zuerst Schnitzler** aufmerksam gemacht hat. 
Selbst bei kleinem Primartumor weist die Untersuchung per rectum zuweilen 
schon frithzeitig im kleinen Becken diffuse steinharte Massen oder unregelmabig 
gestaltete Knollen von HaselnuB- bis ApfelgréBe nach, nicht selten die hintere 
Rectalwand vorwolbend. Indessen so haufig, wie es nach einigen Mitteilungen 
der Literatur scheinen konnte, sind diese Douglas-Metastasen keineswegs. 
Unter einem Material von mehr als 650 Magenkrebsen, die darauthin unter- 
sucht wurden, habe ich sie in noch nicht ganz 4°/, der Falle gefunden. Ihrer 
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Haufigkeit nach kommen sie nach den Metastasen im Mesenterium und in den 
Retroperitonealdriisen erst an dritter Stelle. 

Noch seltener sieht man die Leistendriisen befallen, welche von einigen 
Autoren falschlicherweise als haufiger Metastasenort beschrieben worden sind. 
Ebenso selten sind aber auch die von Virchow zuerst beschriebenen und in, den 
Képfen der Arzte noch immer als besonders bemerkenswert geltenden Meta- 
stasen in den Superclaviculardrisen. Ich habe sie unter meinem 
eroBen Material (mehr als 1500 Falle seit 1896) wohl noch nicht ein Dutzend- 
mal konstatieren kénnen, trotzdem sie wegen ihrer Sinnfalligkeit einem ge- 
nauen Beobachter kaum entgehen kénnen. Ihr Nachweis ist allerdings dia- 
gnostisch zuweilen ganz besonders wertvoll und prognostisch sehr fatal, denn 
sie sind das Anzeichen einer Durchseuchung des Lymphbahnsystems des 
ganzen KOrpers. 

Von inneren Organen ist die Leber der haufigste Sitz der Meta- 
stasen, oft sogar relativ friihzeitig und das ganze Krankheitsbild beherrschend, 
zuweilen sogar den primaren Tumor vollkommen unerkannt lassend. Es werden 
sogar Metastasen in der Leber beobachtet ohne solche in den regionaren 
Driisen. Mancher Tumor im Epigastrium, der als Magencarcinom imponiert, 
erweist sich bei genauerer Untersuchung als der vergréBerte und verhartete 
linke Leberlappen, der zuweilen sogar ausschlieBlich von der Metastasierung 
befallen ist. Zuweilen verdeckt die vergréBerte Leber den primaren Magenkrebs, 
namentlich die kleinen Carcinome der Curvat. min. und die diffus infiltrierenden 
Scirrhi. Die VergréBerung der Leber fallt oft mehr auf als die Verhartung. 
Letztere ist oft iiber das ganze Organ ausgedehnt, zuweilen fiihlt man einzelne 
hasel- bis walnuBgroBe, tiber die Leberoberflache erhabene harte Knoten, die 
gelegentlich sehr druckempfindlich sind (Pfefferkuchenleber). Solitare oder 
multiple Lebermetastasen bestehen haufig véllig symptomlos. In anderen Fallen 
machen sie undeutliche und inkonstante Symptome, wie Druck-, Vélle- und 
Spannungsgefithl u.dgl.m., nicht selten auch Ikterus, der von Woche zu 
Woche starker zu werden pflegt und auf der Hohe seiner Entwicklung unver- 
andert bleibt — ein diagnostisch wichtiger Hinweis! Bei der auBerordentlichen 
Seltenheit primarer Lebercarcinome wird man gut tun, in solchen Fallen stets 
den Ursprungsort in einem anderen Organ zu suchen. 

Erheblich seltener ist das Pankreas Sitz von Metastasen, obwohl es 
dem Magen doch vielmehr benachbart ist und haufig sogar beim Magenkrebs 
der hinteren Wand mit ihm verwachst. Hier ist das Verhaltnis beinahe um- 
gekehrt: das primare Pankreascarcinom ist die Regel, das sekundare die Aus- 
nahme. Ob die Metastasierung diffus oder partiell oder disseminiert ist, der 
Nachweis des Pankreascarcinoms ist meist schwierig, weil die Verdickung, 
Verhartung oder Tumorbildung im Pankreas haufig entweder durch die 
Magengeschwulst oder noch éfters durch die gleichzeitig vergréBerte Leber ver- 
deckt wird. Leichter wird die Diagnose, wenn ein gréRerer metastatischer 
Tumor gerade im Kopf des Pankreas sitzt, wobei dann durch Kom- 
pression des Ductus choledochus Ikterus entsteht, der allmahlich noch 
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immer starker zu werden pflegt. Dazu gesellt sich zuweilen noch ein H y- 
drops vesicae felleae infolge von Kompression des Duct. cysticus. 
Funktionelle Ausfallserscheinungen, wie Diabetes, bzw. alimentare Glykosurie, 
Steatorrhée, Kreatorrhée u.dgi. treten beim sekundaren Pankreascarcinom 
selten hervor, weil meist geniigend normales Organgewebe iibrig bleibt. 

Haufiger als erkannt wird, bestehen Metastasen auf dem Perito- 
neum, zuweilen auch schon frithzeitig, meist allerdings erst als Spatsymptom. 
Die Peritonealcarcinose gibt sich durch das Auftreten von Ascites und die 
Anschwellung des Leibes zu erkennen. Kleine Mengen freier Fliissigkeit lassen 
sich oft nur durch sorgfaltigste physikalische Untersuchung des Abdomens 
entdecken (Lagewechsel!). Bei Mannern kann man zuweilen das charakte- 
ristische Symptom der Fluktuation erzeugen, indem man den Zeigefinger der 
einen Hand in den Hodensack einfiihrt, mit der anderen vom Bauche her Er- 
schiitterungen auslést. Bei Operationen wird man oft von der Anwesenheit 
selbst gréBere Flissigkeitsmengen iiberrascht, die nicht vermutet worden 
waren. In selteneren Fallen fiihlt man gréBere Driisenknoten, ja selbst fast 
faustgroBe harte Massen in der Ascitesfliissigkeit schwimmen. Noch im letzten 
Jahre habe ich drei solcher Falle gesehen, in denen diese Bauchtumoren nach 
Entleerung des Ascites natiirlich ihr Ballotement verloren, aber groBe 
Verschieblichkeit behielten. Der primare Magenkrebs entzog sich dabei des 
palpatorischen Nachweises! Zuweilen begegnet die Unterscheidung einer Peri- 
tonealcarcinose von einer Lebercirrhose oder auch einer Peritonealtuberkulose 
mit Ascites nicht geringen Schwierigkeiten. Auch Verwechslungen mit Ovarial-, 
Pankreas- oder Mesenterialcysten u. a. m. sind vorgekommen. 

Selten sind Metastasen des Magenkrebses im Nabel, ferner im Media- 
stinum, in den Lungen und im Brustfell. Ein linksseitiges Pleuraexsudat ist 
nicht unbedingt auf eine Metastase zu beziehen, sondern kann auch durch fort- 
geleitete entziindliche Reizung entstanden sein, besonders beim Kardiacarcinom. 
Immerhin ist das unmotivierte Auftreten einer solchen Rippenfellerkrankung 
bei einem Magenkranken ein krebsverdachtiges Symptom. 


Verwachsungen des Magenkrebses mit der Nachbarschaft sind sehr 
haufig, vor allem mit den nachstliegenden Organen, wie Lig. gastro-colicum, 
Mesenterium, Pankreas, Leber, Gallenblase, sehr selten mit der Milz. Tumoren 
der hinteren Magenwand verwachsen zuweilen mit der Bauchaorta oder mit der 
Wirbelsaule. Ein seltenes Vorkommnis ist die Verwachsung mit der vorderen 
Bauchwand, die nur bei groBen ulcerierten Tumoren des Magenfundus zu 
stande kommt, allmahlich eine deutlich erkennbare Vorwélbung erzeugt, 
schlieBlich auch zu Verwachsungen mit der Haut und dann gelegentlich einmal 
auch zur Perforation nach auBen fihrt. Es bleibt dann meist eine 
permanente Fistel bestehen, aus welcher sich neben tritbem Magensaft nekro- 
tische Gewebsfetzen und unverdaute Nahrungsreste entleereii. 

Auch Perforationen in andere benachbarte Organe kommen vor, 
insbesondere in das Colontransvers. Dann enisteht die auch von mir 
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mehrmals beobachtete Fistula gastrocolica’*, welche sich in vivo 
wohl erkennen 1aBt: durch das Erbrechen kotig aussehenden oder riechenden 
Inhalts — in einem meiner Falle konnte ich sogar in dem unverdachtigen 
Mageninhalt Indol in gréBerer Menge nachweisen’** —, ferner durch den Ab- 
gang unverdauter Nahrungsmengen in den Faeces, besonders groferer Fleisch- 
und Bindegewebsfetzen, die schon makroskopisch erkennbar sind. Vom Rectum 
aus gelingt eine Aufblahung des Magens, und auch réntgenologisch 1aBt sich 
die abnorme Verbindung zwischen Magen und Darm durch Einfithrung des 
Kontrastmittels per os oder per rectum nachweisen (Albu***). 

Auch ein Durchbruch vom Magenkrebs in die Aorta abdominalis ist be- 
schrieben worden, der sich durch profuse schnell tédliche Darmblutung verriet ; 
schlieBlich ist auch in seltenen Fallen Perforation in die Pleurahéhle beobachtet 
worden, wobei ein Pyopneumothorax zu stande kommt. 


VI. Anatomisches. 


Mehr als die Halfte aller Magencarcinome betrifft nur den Pylorus. Die 
kleinere Halfte verteilt sich auf die Curvat. minor (10—20°/,), Kardia (8 bis 
10°/,), seltener sind die Carcinome des Fundus (vordere oder hintere Wand 
oder beide Wande) und der Curvat. major (etwa je 3—5°/,). In der gleichen 
Seltenheit kommen diffuse carcinomatése Infiltrationen der ganzen Magenwand 
vor. Von letzterer sah ich einen Fall, in welchem ausschlieBlich das Antrum 
pyloricum wenigstens makroskopisch von der Neubildung freigeblieben war. 

Die Mehrzahl der Magenkrebse bildet knotige oder knollige Ge 
schwitlste, welche in das Magenlumen hineinragen. Sie wachsen fungus- 
artig und sitzen meist breitbasisch auf, seltener papillar oder polypés. Schon 
frihzeitig wird fast immer die der Schleimhaut zugekehrte Oberflache der Ge- 
schwulst ulceriert, zum Teil durch den mechanischen Reiz der Nahrung, zum 
Teil auch durch die macerierende Wirkung des Magensaftes, hauptsachlich 
aber wohl bedingt durch den autochthonen Zerfall des labilen Gewebes. Dann 
kommt es meist zu einer allmahlich immer weiter sich ausbreitenden Er- 
weichung, die von den centralen Teilen des Tumors nach der Peripherie fort- 
schreitet. Je mehr der Grund des entstandenen Geschwiires sich vertieft, desto 
starker werden die Rander wallartig aufgeworfen und knollig verdickt. So 
bieten denn manche Carcinome im vorgeschrittenen 
Stadium mehr das Bild eines Geschwires als einer Ge 
schwulst. Sogar zu kraterférmig vertieften Geschwiirsbildungen kommt es 
gelegentlich, wahrend die meisten allerdings mehr flachenférmig ausgebreitet 
sind und noch tumorartige Rander und Basis den tastenden Finger erkennen 
lassen. : 

Die iiberwiegende Mehrheit der Magenkrebse geht von den driisigen Be- 
standteilen der Schleimhaut aus, indem entweder von den Driisenzellen oder 
von den Epithelien der Driisenausfithrungsgange atypische Zellwucherungen 
Stattfinden, welche allmahlich in das interglandulare Gewebe ubergreifen. Es 
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entsteht zunachst eine umschriebene Infiltration der Mucosa, welche sich nach 
und nach auf die Muscularis mucosa, auf die Submucosa, die Muscularis und 
schlieBlich oft genug auch auf die Serosa ausbreitet. Dadurch kommen Ver- 
dickungen der Magenwand zuweilen bis zu 1*/,—2 cm zu stande. Histologisch 
erweist sich die Nachbarschaft noch weite Strecken iiber das sichtbare Ende 
der Geschwulst, bzw. der Geschwiirsrander hinaus von Krebszellennestern 
durchwachsen. 

Neben der knolligen Form des Wachstums gibt es eine zweite seltenere, 
namlich die der flachenférmigen Ausbreitung in der Magen- 
wand. Diese Geschwiilste prominieren nicht in das Lumen, ulcerieren wenig 
oder gar nicht, aber sie verwandeln die Magenwand in eine unelastische starre 
Platte, sie umschlieBen das Magenlumen zuweilen circular wie ein breiter 
Ring und erzeugen dadurch viel betrachtlichere Verkleinerungen des Magen- 
innern als die blumenkohlartigen Gewachse der ersten Gruppe; besonders 
haufig bringen sie solche ringférmigen Strikturen am Antrum pylori hervor, 
welches der Vorzugssitz dieser Form des Magenkrebses ist. 

Ihrem histologischen Aufbau nach kann man folgende Arten des Magen- 
krebses unterscheiden : . 

1. Das Carcinoma medullare, welches durch die tiberaus reich- 
liche Entwicklung des epithelialen Elementes, durch die groBe Zahl der Krebs- 
zellennester innerhalb eines nur sparlich ausgebildeten Stromas gekennzeichnet 
ist. Diese Form ist der typische Krebsdes Verdauungstractus, 
aus weichen, schwammigen Massen sich zusammensetzend, welche an der 
Oberflache leicht nekrotisch zerfallen, aus dem Innern und von der Schnitt- 
flache die weiBlich tribe ,,Krebsmilch“ austreten lassen und infolge ihres 
Reichtums an CapillargefaBen auch leicht zu Blutungen neigen, wahrend die 
spater zu erwahnenden Formen des Magenkrebses sehr gefaB- und infolge- 
dessen auch blutarm zu sein pflegen. Der Markschwamm ist diejenige 
Form des Magenkrebses, welche mit Vorliebe frithzeitig und zahlreich Meta- 
stasen bildet. 

Ihr am nachsten steht: 

2.das Adenocarcinom, welches einen groBen Teil seiner makro- 
und mikroskopischen Eigentiimlichkeiten mit ihr teilt. Das Adenocarcinom ist 
charakterisiert durch die mehrschichtige und unregelmaBige Entwicklung des 
Cylinderepithels in den Driisenkanalen, die sich dadurch zu schlauchiérmigen 
Gebilden auswachsen. Aus diesen gehen dann weiterhin solide Zellmassen 
hervor, welche nur noch am Rande Cylinderepithel erkennen lassen, im Innern 
dagegen polymorphe Zellen enthalten. 

3. Das Carcinoma colloides seu gelatinosum. Es ist 
gekennzeichnet durch eine schleimige Entartung des Tumorgewebes, welche 
sowohl von den Krebszellen als auch in zweiter Reihe von dem binde- 
gewebigen Stroma ausgeht. Es bilden sich schon mit bloBem Auge erkennbare 
durchscheinende Gallertkliimpchen, welche in den cystisch erweiterten Drtisen- 
raumen liegen. Im mikroskopischen Bilde sieht man in dem aufgelockerten, 
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weitmaschigen Netzwerk des Stromas zahlreiche groBere Schleimkliimpchen, 
welche die in Zerfall begriffenen Krebszellen mit den ihnen ganz exzentrisch 
anliegenden, abgeplatteten Kernen enthalten. Die Gallertkrebse breiten 
sich diffus in der Magenwand aus und kénnen sehr groBe Geschwiilste machen. 
Ich bewahre in meiner Sammlung ein mehr als kindskopfgroBes, ganz aus 
kolloidalen Massen bestehendes Funduscarcinom auf, das nur noch gerade 
den Pylorusring frei gelassen hat. 

4. Im Gegensatz zu den bisher genannten Formen, insbesondere zu dem 
Markschwamm zeichnet sich das Carcin. fibrosum (Scirrhus) durch 
seine Harte aus, welche durch die starke Entwicklung eines derben binde- 
gewebigen Stromas und durch den Mangel an Epithelzellenwucherungen be- 
dingt ist. Letztere sind zuweilen so sparlich, daB die krebsige Natur der Neu- 
bildung nur bei genauester Untersuchung erkennbar ist. Die Scirrhi breiten sich 
meist flachenformig aus, fiihren oft zu erheblicher Schrumpfung der Magen- 
wand, zu starker Verkleinerung des Lumens und verwandeln den Pylorus, 
ihre hauptsachlichste Lokalisationsstelle, in einen starren engen Ring. Viele 
Falle von ,,Magencirrhose“ der alteren Literatur, welche als das Endprodukt 
einer chronisch-indurativen Entziindung aufgefaBt wurde, stellen sich uns jetzt 
als solche Scirrhi dar. 

5. Das Cancroid (Plattenepithelkrebs), bei dem die ge 
wucherten Geschwulstzellen eine regelmaBige Lagerung zeigen und Schichten 
bilden, welche denen des normalen Plattenepithels entsprechen. Diese Form 
des Magenkrebses kommt nur an der Kardia vor, wo das Plattenepithel der 
Speiserohre in das Cylinderepithel der Magenschleimhaut iibergeht. 

Fast alle Magenkrebse sind primar. AuB8erordentlich selten sind die 
sekundaren***. Zu den letzteren sind auch diejenigen zu rechnen, welche von 
der Kardia auf den Magen tibergreifen und dabei zuweilen erheblich gréBer 
werden als der urspriingliche Tumor. Auch der sekundare Magenkrebs kommt 
in all den oben genannten Formen mit Ausnahme des Scirrhus und des Can- 
croids vor, er neigt in hervorragendem Mafe zur Ulceration. 

Wenn auch die Mehrzahl der Magencarcinome sich schon makroskopisch 
mit Sicherheit erkennen 1aBt, so bleiben doch noch immer Falle iibrig, wo 
erst die genaueste histologische Untersuchung einen Auf- 
schlu8 dariiber gibt, ob ein Carcinom vorliegt oder nicht. Das trifft z. B. gar 
nicht selten zu bei Tumoren, welche bei chirurgischen Autopsien festgestellt 
werden. Der callése Ulcustumor ist fiir das Auge und das Tastgefiihl oft vom 
Carcinom gar nicht zu unterscheiden. Irrtiimer nach beiden Richtungen hin 
kommen wahrscheinlich haufiger vor als sie erkannt und veréffentlicht werden. 
Manches durch Resektion anscheinend geheilte Magencarcinom diirfte nur 
ein solcher Ulcustumor gewesen sein. Hausmann’ hat auch wiederholt daraut 
auimerksam gemacht, da Carcinome makroskopisch zuweilen durch syphiili- 
tische Magentumoren vorgetauscht werden, und er betont deshalb mit vollem 
Recht die Notwendigkeit der Anwendung genauester spezieller Farbemethoden 
zur Differenzierung der verschiedenartigen pathologischen Gewebe. Orth 
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anderseits fordert die genaueste histologische Untersuchung bei jenen Krebsen, 
bei denen die Geschwulstmasse nur unbedeutend ist, vielmehr die Geschwiirs- 
bildung ihr hervorragendstes Merkmal ist. ,,So sehr die kleineren, charakte- 
ristisch gestalteten hamorrhagischen Geschwiire von wohlausgebildeten 
Krebsen verschieden sind, so kénnen doch gréBere, bei denen jede charakte- 
ristischen Eigentiimlichkeiten mehr oder weniger verwischt sind, mit carcino- 
matésen Geschwiiren, bei denen die Geschwulstbildung sehr zuriicktritt, leicht 
verwechselt werden.“ Daraus zieht Orth die SchluBfolgerung: ,,Man mu8 in 
solchen Fallen an den Randern der Geschwiire, besonders da, wo dieselben 
leicht aufgeworfen erscheinen, und am Boden derselben senkrechte Einschnitte 
machen, die bis zur Serosa vordringen.“ 


DaB8 in zweifelhaften Fallen die Diagnose der krebsigen Natur einer Ge- 
schwulst durch die Auffindung von Metastasen in den inneren Organen oder 
in den Lymphdriisen der naheren oder weiteren Umgebung eine wesentliche 
Stiitze findet, bedarf nicht besonderer Ausfiihrung. Doch mu8 darauf hinge- 
wiesen werden, da eine Anschwellung der Lymphdriisen im Mesenterium, 
selbst in den Leistendriisen zuweilen auch bei lang bestehenden, gutartigen 
Magenulcerationen auf entziindlicher Basis vorkommt und deshalb auch hier 
erst die histologische Untersuchung exstirpierter Lymphknétchen zuweilen die 
Diagnose zu sichern vermag. In einem Falle meiner Beobachtung, in welchem 
die klinische Diagnose auf benigne Pylorusstenose gestellt war, bei der Opera- 
tion aber eine Anzahl kleinster Lymphknotchen, die sich im Mesenterium langs 
der groBen Kurvatur des Magens fanden, von den Chirurgen fiir carcinomver- 
dachtig gehalten wurden und deshalb eine Resektion des Pylorus gemacht 
worden war, ergab die histologische Untersuchung der exstirpierten Driisen die 
vollkommene Gutartigkeit derselben. Die Patientin genas schnell und lebt noch 
heute nach 14 Jahren. Relativ am haufigsten kommen solche gutartigen Lymph- 
driisenschwellungen in der Nachbarschaft des Magens oder in weiterer Um- 
gebung desselben bei den seltenen tuberkulésen Erkrankungen des Magens vor, 
woftir ich zwei Falle eigener Beobachtung, die durch chirurgische Autopsien 
bestatigt wurden, als Beweise anfiihren kann. 


VII. Prognose. 


Spontanheilungen vom Magenkrebs gibt es nicht! Die sparlichen 
Mitteilungen in der Literatur sind unglaubwiirdig, weil sie keinen einwand- 
freien Beweis bringen. In manchem dieser Falle hat es sich um Tauschungen 
durch voritbergehende Besserungen von langerer Dauer gehandelt. In der Tat 
sieht man zuweilen Kranke dieser Art, welche mehrere Wochen, selbst einige 
Monate fast ohne alle Beschwerden cad und sich so wohl fithlen, daB sie sich 
selbst fiir gesund halten. Auch Kérpergewichtszunahmen kommen zweitellos 
zuweilen vor — ich habe selbst einmal eine solche von 10 Pfund beobachtet! 
— aber sie halten niemals vor, sondern machen nach mehreren Wochen oder 
wenigen Monaten einem unaufhaltsamen Gewichtsverlust Platz. 
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Hautiger als durch voritbergehende Besserungen sind die Tauschungen 
durch Fehldiagnosen, die selbst in unserer Zeit vorgeschrittener Dia- 
gnostik nicht ausbleiben. Es ist schon im vorigen Kapitel darauf hingewiesen 
worden, daB insbesondere Ulcustumoren und syphilitische Geschwiilste so 
groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten bieten kénnen, daf zuweilen 
nicht einmal die mikroskopische Untersuchung exstirpierter Tumoren eine vdllig 
einwandfreie Sicherheit gewahrt. Es ist deshalb gar nicht zu verwundern, daB 
die rein klinische Diagnose noch 6fters zu Irrtiimern fuhrt. 

Wenn nach Ausschlu8 solcher Fehlerquellen die Prognose des Magen- 
krebses nach wie vor als eine absolut infauste gelten muf, so kann 
sie itberhaupt nur ernstlich diskutiert werden im Hinblick auf die unterschied- 
liche Dauer der einzelnen Magencarcinome. In dieser Hinsicht hat die Er- 
fahrung gelehrt, daB in der Hauptsache nicht die GroéBe und der Sitz des 
Tumors die Lebensdauer des Kranken bedingt, sondern der Grad der 
Malignitat derselben — ein Begriff freilich, den wir noch nicht exakt 
zu definieren vermédgen. Nur die klinische Beobachtung lehrt uns, was als 
maligner Verlauf anzusehen ist. Bestimmend fiir denselben sind namentlich 
zwei Faktoren: das Alter des Kranken und die Konsistenz 
des Tumors. In ersterer Hinsicht ist zur Gentige bekannt, daB die Magen- 
krebse um so rapider zu verlaufen pflegen, je jiinger der Kranke ist, wahrend 
sie im hohen Alter einen meist mehr torpiden Charakter haben. In der zweiten 
Hinsicht weiB man seit langem, daB die weichen, leicht zerfallenden und ulce- 
rierenden Tumoren eine ungiinstigere Prognose geben als die harten und in- 
filtrierenden. 

Man kann es nicht oft und laut genug sagen: Es gibt gegen- 
wartig immer nur noch einen einzigen Weg, die trost 
lose Prognose des Magencarcinoms zu verbessern: die 
operative Entfernung desselben! Ob Resektion oder Gastro- 
enterostomie, in jedem Fall wirkt der gelungene operative Eingriff giinstig, 
sei es lebensverlangernd, sei es, was mir noch weit wertvoller erscheint, krank- 
heitslindernd. Im Falle der erfolgreichen Operation wird in der Mehrzahl der 
Falle das Martyrium eines monatelangen Siechtums verkiirzt oder wesentlich 
gemildert. 

Die gegliickte Resektion des Magencarcinoms macht viele Kranke wieder 
vollig beschwerdefrei und zuweilen auf die Dauer vieler Monate oder selbst 
einiger Jahre von neuem gesund, arbeitsfreudig und lebensfroh. Selbst ein 
zeitlich beschrankter Gewinn dieser Art ist ja gar nicht hoch genug zu ver- 
anschlagen. Wenn ich persénlich auch unter 49 auf meine Veranlassung (1896 
bis 1913) Resezierten noch keinen Kranken mit Magencarcinom gliick- 
lich enden sah — die Zahl der dauernd Geheilten der Literatur ist doch ver- 
schwindend klein im Verhaltnis zu der groBen Menge der itberhaupt Ope- 
rierten! — so muB man doch bekennen, daB auch der vereinzelte Erfolg uns 
ein Gefiihl hoher Befriedigung gewahren muB. Selbst wenn die Mehrzahl dieser 
durch Operation geheilten Kranken nach 1, 2 und 3 Jahren einem Rezidiv er- 


Geschwiilste des Magens, einschl. Syphilis und Tuberkulose. 979 


liegt, so haben sie doch eine gar nicht kurze Spanne Zeit gewonnen, in der sie 
ihrer Familie, ihrem Berufe, dem Leben wiedergegeben waren. Deshalb ist der 
Pessimismus derer durchaus unberechtigt, welche mit Riicksicht auf das héchst- 
wahischeinlich eintretende Rezidiv eine Operation grundsatzlich ablehnen. So 
lange es kein Medikament zur Beeinflussung des Magencarcinoms gibt, ist 
die VerabsAumung des operativen Heilmittels in geeigneten aussichtsvollen 
Fallen als eine Unterlassungssiinde, ja fast méchte ich sagen als ein Arztlicher 
Kunstfehler zu betrachten. Remedium anceps melius quam nullum. 

Und was die Gastroenterostomie (in 94 Fallen eigener Beobachtung) an- 
langt, so bin ich durch meine Erfahrungen auch ein entschiedener Befiirworter 
derselben geworden fiir alle diejenigen Falle, in denen einerseits die Resektion 
nicht mehr ausfiihrbar ist, anderseits eine Indikation fiir diesen speziellen 
operativen Eingriff vorhanden ist. Sie bedeutet keine Lebensrettung, vielleicht 
oit auch nur eine geringe Lebensverlangerung, aber vor allem bringt sie eine 
wesentliche Erleichterung des Schicksals dieser Kranken, sie beseitigt oder 
mildert die furchtbarsten Begleiterscheinungen dieser Tragédie. 

Dieses Palliativmittel ist die beste symptomatische Behandlung in den 
dafiir geeigneten Fallen. Ihr Nutzen wird zurzeit gerade von vielen Chirurgen 
geringer veranschlagt, als er in Wirklichkeit ist. Welchen EinfluB die Gastro- 
enterostomie auf die Lebensdauer ausiibt, das sei an der Hand zweier ein- 
schlagiger Beobachtungen erwiesen, welche als Beispiele fiir zahlreiche ahn- 
liche Erfahrungen hier kurz mitgeteilt seien: 

Ein 53jahriger Mann, friiher eine Vollkraftnatur, hat ein Pyloruscarcinom. 
Bei der Operation erweist sich wegen zahlreicher Driisen in der Nachbarschaft 
und auBerdem noch vorhandener diffuser Verwachsung mit dem Pankreas die 
Resektion als unméglich. Es wird deshalb die Gastroenterostomia retrocolica 
post. (v. Bergmann) ausgefiihrt. Der stark abgemagerte Mann nimmt in sechs 
Wochen 15 Pfund zu und hat nach 4 Monaten sein altes Kérpergewicht von 
170 Pfund wieder erreicht. Noch 31/, Jahre nach der Operation ist er véllig be- 
schwerdefrei und lebenslustig wie je zuvor. Dann stellt sich der friihere Kummer 
wieder ein und nach 5 Monaten geht er an einem Rezidiv kachektisch zu grunde. 


Noch frappanter war der Erfolg dieser Operation (Rotter) in dem Falle 
einer 36jahrigen Frau, die darnach noch 3 Jahre und 8 Monate gelebt hat. Der 
urspriingliche Tumor hatte sich nach der Operation zusehends verkleinert bis 
auf etwa ein Drittel seiner urspriinglichen GréBe, so daB® er durch das neu- 
gewonnene Fettpolster der Bauchhaut fiir den nichtgetibten Untersucher zu- 
weilen iiberhaupt nicht nachweisbar war. Erst nach der angegebenen Zeit ist er 
wieder schnell gewachsen und hat in wenigen Wochen das tédliche Ende herbei- 
gefiihrt. 

Wenn auch derartig giinstige Erfolge der Gastroenterostomie vielleicht 
ebenso selten sind als die Dauerheilungen nach Resektion, so beweisen sie 
doch den grundsAatzlich giinstigen EinfluB, den der operative Eingriff auf die so 
iiberaus traurige Prognose des Magencarcinoms auszuiihen vermag. 
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VIII. Therapie. 


Die groBe Mehrzahl der Magencarcinome kommt leider zur Erkennung 
erst zu einer Zeit, in welcher sie wegen Komplikationen und Folgezustande nicht 
mehr operabel sind; andere sind ihr wegen der Ungunst der 6rtlichen Verhalt- 
nisse von vornherein nicht zuganglich. Da sind wir nun heute noch wie vor 
Menschenaltern auf einesymptomatische Behandlung angewiesen, 
welche wegen der Verschiedenartigkeit der einzelnen Falle naturgema8B keine 
schematische sein kann und darf. 


In den Vordergrund miissen wir wie bei allen Verdauungskrankheiten auch 
hier die diatetische Behandlung stellen. Man wird solchen Kranken 
moglichst calorienreiche und konzentrierte Nahrung in leichtest verdaulicher 
Form und zumeist auch zweckmaBig in kleinen Portionen darbieten. Das er- 
reicht man gewohnlich durch eine eiweiBreiche Kost, bestehend aus Milch, 
Butter, weichen Eiern, Kalbfleisch, auch Kalbsmilch und Hirn, Taube, Huhn, 
rohem und gebratenem Schabefleisch, auch zartem mageren Rindfleisch, ge- 
schmort oder gebraten, WeiBSbrot, Toastbrot, Zwieback, Cakes, Biskuits. Aber 
auch Gemiise kann man in feiner Breiform getrost verabreichen, wie Spinat, 
Schoten, Mohrriiben, Maronenpiiree u. dgl. m., ebenso Obstmus, ferner Milch-, 
Fleisch- und Fruchtgelees, welche nahrhaft und schmackhaft zugleich sind und 
eine angenehme Abwechslung in den eintonigen Speisezettel bringen, gelegent- 
lich gestatte man auch feinstes Erbsen-, Bohnen- und Linsenpiiree sowie Schoko- 
laden- und Cremeauflauf u. dgl. in kleineren Mengen. 


Zu vermeiden sind vor allem Uberladungen des Magens, Diatiehler jeg- 
licher Art, wie sie auch durch schwer verdauliche, sehr fetthaltige oder ge- 
raucherte oder gegorene Nahrungsmittel sich darstellen. Die Fliissigkeitszufuhr 
ist stets energisch zu beschranken bei vorhandener Pylorusstenose mit sekun- 
darer Gastrektasie. Allenfalls gestatte man kalten Rotwein glasweise, verbiete 
aber grundsatzlich sonst alle alkoholischen Getranke. Dagegen braucht man 
beim Funduscarcinom die Fliissigkeitszufuhr nicht so angstlich einzuschranken. 


Weniger dié sekretorischen, als in erster Reihe die motorischen Stérungen 
des Magens bestimmen in jedem einzelnen Falle die quantitative und qualitative 
Regelung der Diat! Nur bei Milchsduregarung ist es zweckmafig, die Kohlen- 
hydratnahrung knapp zu bemessen. Im allgemeinen soll man dem Carcinom- 
kranken die Wahl der Nahrung nicht allzusehr verkiimmern, um ihm die Freude 
am Essen nicht noch mehr zu verringern, als es der Damon dieser Krankheit 
schon an sich tut. Innerhalb notwendigster Grenzen lasse man den Armen die 
moglichste Freiheit in ihren allzu seltenen Appetitanwandlungen. 


Magenausspilungen belastigen oft den Patienten mehr, als.sie 
ihm Erleichterung verschaffen. Sie sind nur da indiziert, wo eine betrachtliche 
Pylorusstenose vorliegt. Da wirkt die allmorgendliche Reinigung des Magens 
von den stagnierenden und zersetzten Nahrungsresten oft auRerordentlich wohl- 
tuend und gibt dem Kranken zuweilen geradezu neuen Appetit. Zusatz des- 
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infizierender Substanzen erscheinen zweck- und wertlos, da die griindliche 
mechanische Entleerung die Hauptsache ist. 

Fur die Bewertung der Medikamente gilt noch immer der Er- 
fahrungssatz, daB fiir den Krebs kein Kraut gewachsen ist. Der Ruhm der 
Condurangorinde als Specificum ist allzu schnell wieder geschwunden; aber sie 
bewahrt sich oft (am besten in Form eines Macerationsdekoktes 15: 200) als 
ein ginstig wirkendes Stomachicum, wofiir zur Abwechslung auch Acid. 
hydrochlor. dil. in groBen Dosen (3mal taglich 25 Tropfen in Zuckerwasser 
oder Himbeersaft), Chinin in seinen verschiedenen Praparaten, Orexin, Rheum, 
eventuell in Verbindung mit Strychnin u.a. Verwendung finden kénnen. 

Als nutzlich erweist sich stets die Regelung der Darmtatigkeit, am besten 
durch Anwendung von Abfithrmitteln, unter denen sich neben der Cascara Sa- 
grada und dem californischen Feigensirup besonders die neueren Phenol- 
phthaleinpraparate (Purgen, Aperitol, Laxin u.dgl.m.) empfehlen. Man ver- 
meide aber allzu stiirmische Entleerungen, um die Kranken nicht zu schwachen. 

Das Erbrechen bekampft man durch Magenausspiilungen oder durch 
Verkleinerung der Nahrungsportionen, die lauwarm oder kiihl zu verabreichen 
sind. Man muB eventuell auch zu beruhigenden Medikamenten seine Zuflucht 
nehmen, wie Cocain. hydrochlor. oder Anasthesin (3mal taglich 20 Tropfen 
einer 1°/,igen Lésung), Chloroform (3 Tropfen im Wasser o. dgl.) oder schlieB- 
lich Morphium vor den Mahizeiten. 


Die Therapie der Neuzeit ist fast am scharfsten charakterisiert durch die 
heiBen Bemiihungen zur Erfindung specifischer Heilmittel gegen 
das Carcinom, von denen freilich gerade die Behandlung des Magen- 
krebses bislang den allergeringsten Nutzen gehabt hat. Leider haben uns ja 
diese Bestrebungen eine fast ununterbrochene Reihe von Enttauschungen ge- 
bracht: Von dem Cancroin Adamkiewicz bis zum Antimeristem von Ofto 
Schmidt (K6ln) und dem Kali-Natronsalicilicum von Zeller (Weilheim). Die 
Nachpriifung hat alle diese Mittel nicht bewahrt gefunden, so da keine 
andere Annahme méglich ist, als daB die angeblich erzielten Heilungen ent- 
weder auf voriibergehender Besserung oder auf Fehldiagnosen beruhten. Auch 
das Arsen findet in mannigfacher Form, besonders als Atoxyl in subcutaner 
Injektion, noch vielfach Anwendung, ohne daB seine Anhanger iiberzeugende 
Beweise einer giinstigen Einwirkung haben erbringen kénnen. Der unverwust- 
liche Optimismus der Menschheit, an der gliicklicherweise auch die Arzte stets 
einen hervorragenden Anteil haben, wird aber nicht miide, immer wieder Neues 
zu versuchen, das eben schon durch den Reiz der Neuheit immer wieder zu 
eifrigen Beobachtungen einerseits, zu iibertriebenen Hoffnungen anderseits den 
Ansporn gibt. Zurzeit stehen wir wieder mitten in einer ganzen Reihe solcher 
Bestrebungen, iiber die ein endgiiltiges Urteil noch nicht gesprochen werden 
kann. 

Czerny in Heidelberg befiirwortet mit seinen Mitarbeitern Werner, Caan, 
Szeci u. a. die Behandlung mit Cholin, dessen borsaures Salz neuerdings unter 
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dem Namen ,Enzytol in den Handel kommt. Die Empfehlung dieses Mittels 
geht von der Beobachtung aus, daB der Wirkungsmechanismus der Strahlen- 
therapie in einer primaren Zersetzung des Lecithins im Gewebe besteht, wobei 
sich unter anderem auch Cholin bildet. In weiser Erkenntnis, daB diese Be- 
handlungsmethode keine wirkliche Heilung zu bringen vermag, kombiniert das 
Czernysche Institut die intravenésen oder intramuskularen Cholineinspritzungen 
mit der Anwendung von Réntgenbestrahlungen, bzw. lokaler Radium- oder 
Mesothoriumapplikation, auBerdem je nach Lage des Falles mit intravenosen, 
subcutanen und intratumoralen Injektionen von Thorium X, gelegentlich auch 
mit der Anwendung von kolloidalen Metallen, sowie den Clinschen Praparaten 
Elektroaurol oder -selenium u. a. m. 

Die itberraschende Entwicklung, welche die physikalische Therapie in den 
letzten Jahrzehnten genommen hat, ist natiirlich auch fiir die Carcinombehand- 
lung, dieses ungliicklichste Schmerzenskind der Therapie, auszunutzen versucht 
worden. In erster Reihe sind da die Versuche zu erwahnen, welche mit der Ver- 
wendung von Hochfrequenzstr6men gemacht wurden, u. zw. haupt- 
sAchlich in zwei Formen: einmal durch lokale Anwendung des Hochspannungs- 
funkens, die sog. Fulguration, welche fiir die Krebsbehandlung von de 
Keating-Hart (Marseille) eingefithrt wurde, und zu zweit in Form von hoch- 
frequenten Strémen mit niedriger Spannung und kontinuierlichen oder un- 
gedampiten Schwingungen, sog. Thermopenetration oder Dia- 
thermie (v. Zeynek, Nagelschmidt u. a.). Letztere Methode hat unzweifelhaft 
eine viel intensivere Wirkung als die Fulguration, insofern namlich, als dabei 
eine wirkliche nekrotisierende Zerstérung des erwarmten, bzw. durchkochten 
Gewebes stattfindet. Aber die durch die ersten Berichte iiber therapeutische Er- 
folge erweckte Begeisterung hat auch hier schon einer schnellen Erniichterung 
Platz machen miissen. AuBerdem ist der Krebs des Magens wie der aller unzu- 
ganglichen inneren Organe ein besonders ungiinstiges Objekt fiir jede lokale 
Therapie. 

Mit fast itberschwenglichen Hoffnungen gibt man sich gegenwartig der 
Anwendung der modernen Strahlentherapie fir die 
Carcinombehandlung hin. Der Anfang wurde mit den Réntgen- 
strahlen gemacht. Da eine percutane Wirkung derselben a priori nicht nur 
aussichtslos, sondern sogar wegen der zu befiirchtenden Hautverbrennungen 
gefahrlich erschien, so ist man auf den gliicklichen Gedanken gekommen, beim 
Magencarcinom die Bestrahlung andemfreigelegten und vor- 
gelagerten Tumor vorzunehmen. Die ersten derartigen Versuche sind 
von Czerny’*’ und seinen Mitarbeitern*®® 1911 berichtet worden, denen schon 
C. Beck*** (New York) vorangegangen war, Lexer'®®, Ranzi*®* aus der Eisels- 
bergschen Klinik und schlieBlich Finsterer*’, gleichfalls in Wien, gefolgt sind. 
Letzterer hat die MiBerfolge und vor allem die schadlichen Nebenwirkungen 
des Verfahrens (Entstehung von Magenfisteln durch Perforation) durch eine 
Modifikation der Vorlagerungsmethode (quere Durchtrennung beider Musculi 
recti und des Peritoneums und Fixation des Tumors am Rippenbogen) zu ver- 
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meiden gesucht, wobei sogar eine Bestrahlung von Tumoren der hinteren 
Magenwand moglich werden soll. Ohne eintretende Fistelbildung will Finsterer 
in 4 Fallen eine auffallende Besserung erzielt haben. 

Fs kann nicht als ausgeschlossen gelten, daB durch geschickte Kombi- 
nationen chirurgischer Technik mit der Réntgenbestrahlung noch ein Weg ge- 
funden wird, dieses Hilfsmittel auch fiir die Behandlung des Magenkrebses 
wirksam zu gestalten. Diese Hoffnung erscheint um so berechtigter, als Er- 
fahrungen der jiingsten Zeit zu der Annahme berechtigen, daB die Roéntgen- 
strahlen bei Verwendung harter Réhren in ihrer biologischen Wirkung den 
wirksamen y-Strahlen des Radiums und Mesothoriums gleichkommen. 

Uber die Verwendung der letzteren beim Magencarcinom liegen noch gar 
keine Erfahrungen vor, weil es noch an jeder Technik auf diesem Gebiete ge 
bricht. Nur Kardiacarcinome hat man (Einhorn, Klemperer’ u. a.) der 
Radium- und Thoriumbestrahlung zuganglich gemacht, indem man Blei-, Gold- 
oder Celluloidkapseln, welche die Substanzen enthielten, in das untere Ende 
von Metallschlundsonden aufmontiert hat, welche bis an die Stelle des Tumors 
vorgeschoben wurden. Aber die gemachten Erfahrungen waren bisher keine 
besonders giinstigen, in einzelnen Fallen sogar sehr fatal, indem es zu Per- 
forationen gekommen ist. Hier befinden wir uns noch im Anfang tastender 
blinder Versuche, deren weiterer Ausbau abgewartet werden muB?”. 

Auch die genialen Versuche von v. Wassermann einerseits, C. Neuberg 
und Caspari anderseits zur Heilung des Mausecarcinoms durch intravenése 
Einspritzung von metallischen Verbindungen, besonders in kolloidaler Form, 
haben in der Anwendung auf die Menschen bisher anscheinend keinerlei Erfolg 
gezeitigt. Das genauere Studium der Einwirkung dieser Substanzen hat zudem 
die erniichternde Tatsache gelehrt, daB es sich auch hier nicht um specifische 
Wirkungen auf das Carcinomgewebe, sondern héchstwahrscheinlich nur um 
allgemein nekrotisierend wirkende Capillargifte handelt. 

Solange ein gliickliches Genie nicht das auf dem Wege der Blutbahn das 
Carcinomgewebe elektiv zerstérende Heilmittel entdeckt hat, beruhen einstweilen 
all unsere Hoffnungen auf Heilung des Carcinoms im allgemeinen und des 
Magenkrebses insbesondere noch einzig und allein auf der Kunstfertigkeit der 


Chirurgie. 
Die Endergebnisse der operativen Behandlung. 


Wenn ich mich dariiber hier auBere, so geschieht es aus dem Grunde, weil 
meines Erachtens der Internist das Recht und die Pflicht hat, die Indikationen 
zur operativen Behandlung selbst zu stellen. Dabei hat er die Chancen derselben 
an der Hand der vorliegenden Erfahrungen kritisch abzuschatzen. 

Die fortgeschrittene Technik der modernen Chirurgie kennt kaum noch 
eine Grenze ihres Kénnens. Die GroBe der Tumoren ist wohl niemals mehr 
ein Hindernis zur Resektion. Hat man doch schon in einer groBen Anzahl von 
Fallen den Magen in toto exstirpiert. Von /to und Aschara*™ sind 1905 schon 
30 solcher Totalexstirpationen zusammengestellt worden, und inzwischen sind 
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noch mehrere berichtet worden. Aber der neueste Autor auf diesem Gebiete, 
Trinkler??, 1aBt nur 26 als wirkliche Totalexstirpationen gelten, indem 
er als solche mit Krénlein nur diejenigen rechnet, bei denen sowohl der ganze 
Pylorusteil, wie die Kardia entfernt worden sind, so daB an dem exstirpierten 
Magenstiick Oesophagusepithel nachgewiesen ees kann. Von den 26 Fallen 
Trinklers sind 13, d.h. 50°/,, an den Folgen der Operation gestorben. Von den 
iibriggebliebenen 13 Fallen sind aber nach £. Ungers?* Behauptung die 
meisten als sog. Subtotalexstirpationen anzusehen, weil sie der kri- 
tischen Forderung Krénleins nicht geniigen, so daB also bisher nur wenige 
Kianke diese groBen Eingriffe iiberstanden haben. Ungers Patientin lebte bei 
der Verdffentlichung des Falles schon 7/, Jahr nach der Operation. Am 
langsten, namlich 2?/, Jahre, hat dieselbe Moynihans?* Patient itberdauert. 
Er ging an Entkraftung zu grunde. Unger leitet daraus den Schlu8 ab: ,,Auf 
Grund dieses Falles kénnte man zu der Ansicht kommen, daB die totale Ent- 
fernung des Magens auf die Dauer vom Menschen nicht ungestraft ertragen 
wird.“ 

Da sich diese Tétalexsirpationen im allgemeinen selten als notwendig, 
noch seltener als zweckmaBig erweisen werden, so wollen wir sie aus unserer 
Betrachtung vollig ausschalten und diese aut die gewohnliche Magen- 
resektion beschranken, bei der ja selten mehr als die Halfte des Organs, 
meist weniger entfernt wird, so daB noch genug iibrig bleibt, um die Magen- 
verdauung bei den Operierten zu unterhalten. 

Die Indikation fiir eine Magenresektion ist meines 
Erachtens immer gegeben, wenn nicht Umstande vor- 
handen sind, welche eine solche Operation von vorn- 
herein aussichtslos oder weniger vorteilhaft als eine 
Palliativoperation oder eine symptomatische Behand- 
lung erscheinen lassen. | 

Als Kontraindikationen solcher Art haben zu gelten: 

1. Hohes Alter, welches die allgemeine kérperliche Widerstandsfahigkeit 
und insbesondere die Herzkraft der Kranken so herabsetzt, daB ein Uber- 
stehen der Operation fraglich oder unwahrscheinlich ist. Wenn diese Wider- 
standsfahigkeit auch individuell in auBerordentlich groBen Grenzen schwankt, 
so kann man doch sagen, daB sie im allgemeinen schon nach dem 60. Lebens- 
jahr so vermindert ist, daB gréBere Bauchoperationen nicht anzuraten sind. 

2. Noch ernster zu nehmen ist vorgeschrittene Abmagerung und Ent- 
kraftung, namentlich in Verbindung 

3. mit hochgradiger Anamie oder kachektischem Aussehen. 

4, Odeme an den unteren Extremitaten ; 

5. nachweisbare Metastasen (Leber, Pesttonicums Douglas, Halsdriisen 
u.a.m.). 

Dazu kommen als weitere Gegenanzeichen unter Umstanden noch ein 
abnorm groBer Umfang oder vor allem die starre Unbeweglichkeit des Tumors. 


Ss 


Geschwiilste des Magens, einschl. Syphilis und Tuberkulose. 985 


Wo solche Umstande vorliegen, da halte ich den Erfolg einer Resektion 
von vornherein fiir ausgeschlossen. Es ist mir wohl bekannt, daB die Technik 
unserer Zeit auch die Fortnahme metastatischer Knoten und Infiltrationen in 
der Nachbarschaft des Tumors und die Beseitigung ausgebreiteter Verwach- 
sungen uberlegen durchzufiihren vermag, aber im allgemeinen bezahlt doch 
der Kranke das Wagnis solcher ausgedehnten Operationen mit dem Leben. 
Seltene Ausnahmen von dieser Regel kénnen an dieser Tatsache nichts andern! 
In solchen Fallen ist den Kranken mehr gedient, wenn man von der Operation 
absteht. Es ist dabei noch zu beriicksichtigen, daB bei geschwachten Individuen 
schon die Probelaparotomie nicht geringe Gefahren mit sich bringt. Beim 
Magenkrebs hat sie bei den einzelnen Chirurgen nach den vorliegenden 
Statistiken eine von 0—25°/, schwankende Mortalitat; meist wird eine solche 
von 10°/, als Durchschnitt angenommen. Sie steigt aber bei un- 
ginstigem allgemeinen Zustand des Kranken auf das Doppelte und 
mehr. 

Welche Aussichten bietet nun die Resektion beim 
Magenkrebs fir die Lebenserhaltung? Es liegt aus den beiden 
letzten Jahrzehnten eine stattliche Reihe von Statistiken vor, allerdings fast 
ausschlieBlich aus Krankenhausern und Kliniken der GroBstadte (Mi- 
Rulicz?®®?°°, Czerny?™ 8, Kocher ™ 78, Krénlein*, Schénborn, Kérte?™ 7%, 
Poppert, Kappeler**, Roux, Riese, v. Eiselsberg, Kiittner”®, Mayo** u. a.). 
Zusammenstellungen des gesamten literarischen Materials durch Leriche, 
Clairmont’*", Kausch?**, Paterson u.a. umfassen zurzeit mehr als 2000 FaAlle 
von etwa 25 Chirurgen. Dabei ergibt sich, daB naturgemaB die Operations- 
resultate mit der Vervollkommnung der Technik von Jahr zu Jahr besser ge- 
worden sind, u. zw. sowohl bei den einzelnen Chirurgen wie insgesamt. 
Wahrend Mikulicz anfangs noch 37°/,, spater 25°/, Mortalitat hatte, gibt 
Mayo” sie 1913 nur noch mit 10°/, an. Einzelne Beispiele seien noch hervor- 
gehoben. Rydygier*” hatte noch 68°/,, Hildebrand?* (Berliner Charité) | be- 
richtet 1909 mit der Methode Billroth II 50°/,, Bircher?*? hat eine mittlere 
Sterblichkeit von 40°/, angenommen, Feurer?* hat neuerdings nur 20°/, als 
Durchschnitt berechnet, v. Hacker?** berichtet von 16°/, u. a.m. Man wird wohl 
dem technischen Kénnen der zeitgenéssischen Chirurgie am nachsten kommen, 
wenn man die Mortalitat der Resektion beim Magenkrebs 
durchschnittlich auf mindestens 25°/, annimmt. Denn nur die 
erfahrensten Abdominalchirurgen pflegen ihre Statistiken zu publizieren, 
wahrend die vielleicht ebenso groBe Zahl aller iibrigen Magenresektionen, die 
sich aus kleineren Zahlenreihen zusammensetzen, nicht an die Offentlichkeit 
kommen. Wird doch selbst in den GroBstadten meist nur das Material der 
groBen Krankenhauser und Universitatskliniken bekannt. Die Mortalitat wird 
naturgemaB um so geringer sein, je strenger sich der Chirurg auf die Auswahl 
unkomplizierter FAlle beschrankt. In dieser oft mehr von Gefthl als von 
Wissen und Kénnen bedingten individuellen Differenz der 
Indikationsstellung ist ein bedeutsamer Faktor gelegen, welcher 
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den Vergleich und die Wirdigung der Operationsstatistiken auBerordentlich 
erschwert und zum Teil sogar entwertet. 

Wichtiger aber als die Mortalitat der Operation ist fiir uns die Frage 
der Dauerheilung. Auch in dieser Hinsicht hat sich das Operations- 
resultat fortdauernd gebessert. Fast iibereinstimmend ergeben die neueren 
Statistiken eine durchschnittliche Lebensdauer von 15 bis 
18 Monaten nach der Operation. Eine rezidivireie Heilung uber 
3 Jahre berichtet Krénlein in 7°/, der. Falle, Kocher in 9°/,, neuerdings Feurer 
in 12°/,, die Mikuliczsche Klinik in Breslau in 18°4°/,, Czerny in Heidelberg 
in 20°/, und Mayo?** jiingst sogar in 38°/, der Operierten, wovon 25°/, noch 
5 Jahre nach der Operation geheilt waren. In einzelnen Fallen ist eine Dauer- 
heilung von 7?/,, 9 und 11 Jahren (Czerny), 8 Jahren (Kr6nlein), 8*/, Jahren 
(Mikulicz), 8*/, Jahren (Maydl), 97/, Jahren (Roux), 12 Jahren (Kocher), 
15*/, Jahren mit rezesierter Lebermetastase! (Bircher?**) und_ schlieBlich 
16 Jahren (Kocher) beobachtet worden. Auch hier kénnen die glanzenden Er- 
folge einzelner auf diesem Gebiete besonders glticklicher Autoren nicht als 
Durchschnittsleistung der chirurgischen Technik gelten, aber sie geben den 
voll berechtigten Mut, ein gleiches in jedem geeigneten Falle anzustreben. 

Ich betone nochmals ,,in jedem geeigneten Falle“. Das war der Sinn des 
Widerspruches, den ich bei einer Diskussion dieses Themas in der Berliner 
medizinischen Gesellschaft 1912 gegen die Verallgemeinerung ausgedehnter 
Resektionen beim Magenkrebs erhoben habe. Denn beim Vorhandensein der 
oben erwahnten Kontraindikationen erscheinen mir solche Falle fiir die Re- 
Sektion nicht geeignet. Diese gefahrliche Operation liegt nicht im Interesse 
solcher Kranken und ihrer Angehérigen, denen in der Mehrzahl doch nun 
einmal ein trauriges Leben noch immer lieber ist als gar keines. 

Aus diesen Erfahrungen heraus habe ich in solchen von vornherein 
wenig aussichtsvollen Fallen der Gastroenterostomie den Vorzug vor 
der Resektion gegeben, wenn erstere iiberhaupt indiziert ist, d.h. nur beim 
Vorhandensein schwerer Stauungserscheinungen. Auch die Gastroenterostomie 
habe ich mehrfach indikationslos ausfiihren sehen, nur ,,ut aliquid fiat“ nach 
einmal eréffneter Bauchhohle. Das bedeutet aber haufig eine Schadigung fiir 
die Kranken, da die Mortalitat dieser Operation beim Magen- 
krebs im Durchschnitt auf 34°/, berechnet wird (die Extreme 
scheinen mir bei Anwendung der Wdl/lerschen Methode bei Lindner mit 15°, 
und bei Kéimmel mit 53°/, zu liegen). Zuweilen erscheint die Gastroenterostomie 
selbst beim Fehlen einer erkennbaren Pylorusstenose noch berechtigt, wenn 
ein Tumor der kleinen Kurvatur so nahe am Pfortner sitzt, daB ein Ubergreifen 
auf denselben als bevorstehend angesehen werden kann. Zurzeit hat die Gastro- 
enterostomie wieder einmal nur geringen Kredit in der Chirurgie, hauptsachlich 
deshalb, weil die reicheren Erfahrungen gelehrt haben, daB sie das Leben 
im Durchschnitt nur um 6 Monate verlangert (Hildebrand, 
Kronlein, Kimmel, Mikulicz, Roux, v. Eiselsberg u. a.); nur Czerny gibt 7*/, 
und Angerer 8 Monate an, Krénlein dagegen nur 3 Monate). Dieser Tatsache 
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mtissen aber auch hier die vereinzelten, erheblich giinstigeren Falle gegen- 
ubergestellt werden, in denen die Gastroenterostomie eine erheblich langere 
Lebensdauer bewirkt hat. Ich verweise hier auf meine beiden eigenen Beob- 
achtungen, die im vorigen Kapitel mitgeteilt sind, ebenso hat Hildebrand einen 
Fall mit 37/,jahriger Dauer durch Seldowitsch mitteilen lassen, ferner Czerny 
mehrere Falle mit einer Lebensdauer von 4, 7 und 8 Jahren! Auch hier geben 
uns meines Erachtens solche giinstigen vereinzelten Erfahrungen das Recht, 
die Indikationsstellung nach Moglichkeit zu erweitern. 

Noch wichtiger aber als die Lebensdauer ist, auch wenn sie nicht erheblich 
durch die Operation verlangert wird, die giinstigere Gestaltung des Schicksals 
der Kranken, die fast in jedem Falle erreicht wird, meist schon unmittelbar 
nach der Operation einsetzt und dann mehrere Monate wenigstens unver- 
andert anhalt. Die subjektive Besserung, die wir in solchen Fallen oft beob- 
achten, la8t den Erfolg der Operation als vollkommen ausreichend erscheinen. 

Meinen Standpunkt zur operativen Therapie des Magenkrebses miéchte 
ich deshalb zum Schlusse noch einmal dahin zusammenfassen: Das er- 
strebenswerte Zielist die méglichfrthzeitigeradikale 
Resektion. AberesistsinnlosundnichtimInteresseder 
mcanrken iiegend “diese  reiahrliche “Opttation in 
jedem Falleund atout prix durchfihren zu wollen, d. h. 
die technisch moégliche Grenze der Operabilitat in 
jedem Falle auszunititzen. Wo die Resektion sich als un- 
moéglich oder als aussichtslos erweist, da erst kann die 
Gastroenterostomiein Frage kommen. Sie verdient den 
Vorzug vor der Resektion in all den Fallen, wo begrin- 
dete Bedenken vorhanden sind, daB der Kranke den er- 
heblich schwereren chirurgischen Eingriff nicht iber- 
stehen oder doch von demselben voraussichtlich keinen 
langer dauernden Vorteilhaben wird. 


Das Magensarkom. 

Ein neuerer Autor behauptet, daB Magensarkome gar nicht selten seien, 
weil bereits mehr als 160 Falle bekannt geworden sind. Was will das aber be- 
sagen gegeniiber der ungeheuren Zahl von Carcinomen, welche ununterbrochen 
zur Beobachtung kommen? Nach wie vor hat die Sarkomdiagnose mehr ana- 
tomisches als klinisches Interesse, da sie in vivo so gut wie niemals gestellt 
worden ist und gestellt werden kann. Aus neuerer Zeit liegen Mitteilungen vor 
von H. Schlesinger®® (Wien) 1897, Mintz?** 1900, Fenwick" 1901, Alessan- 
dri?®* 1903, Stdhelin®® 1908, Fricker*°, Heller’**, v. Graff’, Léwit?®*, Azur- 
rini®*, Hosch®®*, Lofaro**, Maschke®*", Amelung™**, Wunderlich’ u. a. Gute 
Zusammenstellungen der Literatur finden sich bei Schlesinger, Stdhelin, 
Fricker, Hosch, Ziesché und Davidsohn** und Wunderlich. Mit den eigenen 
Beobachtungen all dieser Autoren hat die bekannt gewordene Zahl von Magen- 
sarkomen beinahe das zweite Hundert erreicht. 


988 A, Albu. 


Das Magensarkom ist fast immer ein primares. Seiner histologischen 
Struktur nach sind es in der Mehrzahl der Falle Lympho- oder Rundzellen- 
sarkome in fast gleicher Haufigkeit, in zweiter Reihe folgen Spindelzellen- und 
Myosarkome, selten sind Myxo- und Fibrosarkome, vereinzelt sind Angio- 
sarkome beschrieben worden. Sie treten meist breitbasisch, selten gestielt auf. 
Von M. Sternberg und Wunderlich ist das gleichzeitige Vorkommen zweier 
Sarkomgeschwiilste am Magen beobachtet. Ein haufiges Vorkommnis ist der 
nekrotische Zerfall der Tumoren an der Oberflache und im Innern sowie 
cystische Entartung derselben. 

Das Magensarkom tritt im allgemeinen im friitheren Lebensalter auf als 
das Carcinom. Wiederholt sind Falle bei Kindern beobachtet worden (Thurs- 
field, Finlayson, Wunderlich u. a.). Die gréBere Mehrheit der Magensarkome 
kommt aber doch zwischen dem 25. und 45. Lebensjahre vor. Im héheren Alter 
sind sie seltener als die Carcinome. Wahrend letztere zweifellos bei Mannern 
haufiger vorkommen, hat die bisherige Sarkomstatistik noch keinen Unterschied 
in dieser Hinsicht ergeben. 

Das primare Magensarkom tritt in der kleineren Zahl von Fallen auf in 
Form von circumscripten Geschwiilsten, die dann oft einen sehr groBen Umfang 
erreichen kénnen, besonders die Myo- und Fibrosarkome, so daB sie aus der 
Magenwand herauswachsen, zwischen die Blatter des Omentum majus, in die 
Bursa oment. und noch weiter in die Bauchhohle hinein. Diese extramuralen 
Sarkomtumoren erreichen zuweilen ein Gewicht von 10 Pfund und mehr. Ihre 
GréBe, die die eines Mannskopfes tibertreffen kann, hat oft zu diagnostischen 
Verwechslungen mit Ovarialgeschwiilsten u. dgl. gefiihrt. 

Die gréBere Zahl der Magensarkome erscheint (haufiger als das beim Car- 
cinom der Fall ist) in Form diffuser Infiltrationen der ganzen Magenwand, 
meist von der Pars pylorica ausgehend. Namentlich trifft das meist fiir die 
Lymphsarkome zu. Die letzteren sind die einzigen, welche sekundar am Magen 
vorzukommen pflegen. Ihr Ausgangspunkt ist dann das lymphatische Gewebe 
irgend einer anderen Stelle des Kérpers, z.B. Tonsillen, retroperitoneale 
Lymphdriisen u. dgl. Nicht immer ist in solchen Fallen mit Sicherheit zu ent- 
scheiden, wo der primare Herd gewesen ist. So war es z. B. in einem von mir 
selbst beobachteten Falle eines 11jahrigen Kindes, bei dem ich ein primares 
Coecumsarkom angenommen hatte. Die Sektion ergab eine totale Sarkomatose 
der ganzen Bauchhohle mit Infiltration samtlicher Lymphdriisen derselben, in 
welche durch diffuse Verwachsungen auch Magen, Diinn- und Dickdarmwand 
einbezogen waren. 

Noch haufiger als beim Carcinom werden beim Magensarkom Metastasen 
in den inneren Organen angetroffen, hauptsachlich in der Leber und in den 
Lungen, aber auch in den Meningen und anderwarts. 

In der Krankengeschichte der Magensarkome findet sich rena eine 
familiare Disposition zur malignen Geschwulstbildung (Stdhelin u.a.). In- 
dessen fehlt uns bisher jeder Anhaltspunkt fiir die Annahme einer speziellen 
Sarkomhereditat. Ob die oft angegebenen zufalligen Gelegenheitsursachen, 
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z.B. Traumen, wirklich ein ernstes Atiologisches Moment bilden, erscheint 
zweiielhait. In einem Falle (Moser**) wird die Entwicklung des Sarkoms auf 
dem Boden eines Ulcus pept. beschrieben, das jedenfalls weit seltener zu 
sarkomatéser Degeneration disponiert als zu carcinomatéser. 

Das Krankheitsbild des Magensarkoms ist bisher noch wenig ge- 
kannt. Allem Anschein nach ist es durchaus kein einheitliches und nicht entfernt 
so charakteristisch wie in der Mehrzahl der Carcinomfalle. Wiederholt bestand 
die Geschwulst ganz symptomlos und wurde nur zufallig entdeckt (Maschke 
u.a.) oder gar erst bei der Sektion aufgefunden. Andere Falle haben sich iiber 
viele Jahre hingezogen und nur wenig markante Erscheinungen ausgelést. In 
einer dritten Reihe von Fallen ist der Verlauf ein sehr rapider gewesen, so daB 
z. B. mit dem ersten Auftreten von dyspeptischen Beschwerden bereits die An- 
wesenheit eines groBen Tumors festgestellt werden konnte. 

Bei Durchsicht vieler Krankengeschichten scheint mir nur ein einziges 
Symptom fiir Magensarkom vielleicht charakteristisch: das frithzeitige Auf- 
treten sehr heftiger Magenschmerzen, die in den Riicken ausstrahlen und oft 
auch kolikartigen Charakter haben — ein beim Carcinom immerhin selteneres 
Vorkommnis. In negativer Richtung bemerkenswert ist noch meist das Fehlen 
von Bluterbrechen oder Blutungen iiberhaupt, auch okkulten, was seinen Grund 
darin hat, daB die Sarkome seltener und oft erst im letzten Stadium zu ulce- 
rieren pflegen. Diese negative Eigenschaft kénnte eine ausschlaggebende Be- 
deutung haben, wenn es nicht auch gelegentlich nichtblutende Carcinome — 
die Scirrhi! — gabe. Das spatere oder fehlende Eintreten von Kachexie und 
Metastasen kann meines Erachtens fiir die Diagnose nicht verwertet werden, wie 
es geschehen ist, wenn ein Tumor nachweisbar ist. Denn auch die Carcinome 
machen doch auch nicht selten erst spat oder gar nicht Metastasen, und oft 
genug sieht man enorme Carcinomtumoren ohne Kachexie. Diesem differential- 
diagnostisch angeblich verwertbaren Moment ist um so weniger Wert beizu- 
messen, als in manchen Fallen von Magensarkom gerade eine sehr frihzeitig 
eingetretene Kachexie beobachtet worden ist und ebenso einzelne Falle gerade 
durch die zahlreichen Metastasen z. B. in der Haut ausgezeichnet waren und 
zur Diagnose verhalfen (Dreyer’*). 

Temperaturerhohungen kommen beim Sarkom wohl haufiger vor als beim 
Carcinom. 

Die funktionelle Priifung des Magens ergibt hinsichtlich der Motilitats- 
und Sekretionsstérung keinerlei Unterschied vom Carcinom, und auch die 
Rontgenuntersuchung vermag nicht mehr als eine raumbeengende Geschwulst 
nachzuweisen. Wbrigens macht das Sarkom selten Pylorusstenose, offenbar 
wegen geringerer Harte des Tumors, der leichter ausweicht. 

Alle Versuche, die Differentialdiagnose gegen das Car- 
cinom zu erreichen — deren Erfolg iibrigens kein groBer praktischer Wert 
beizumessen ware — sind bisher als gescheitert anzusehen. Daran andert auch 
nichts die Angabe von H. Schlesinger”®, daB sich bei Magensarkomen zuweilen 
eine Milzschwellung findet, welche beim Carcinom sehr selten ist. So weit sich 
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die Literatur iiber klinisch beobachtete Sarkomfalle iibersehen 14Bt, findet sich 
die Milzschwellung auch dabei nur als Ausnahme, so da8 sie nicht als patho- 
gnomonisch angesprochen werden kann. DaB selbst der Nachweis von Sarkom- 
metastasen in der Haut tauschen kann, beweist ein Fall Lewbes***, in welchem 
der gleichzeitig vorhandene Magentumor sich als ein echtes Epithelialcarcinom 
erwies. . 

Es bleibt deshalb nur ein sicheres Kennzeichen fiir die sarkomatése Natur 
eines Magentumors iibrig: der histologisch einwandfreie Nachweis der Sar- 
komstruktur in erbrochenen oder bei Magenausspiilungen gewonnenen Gewebs- 
fetzen der Magenwand. Das ist aber anscheinend bisher nur in je einem Falle 
Riegels*** und Westphalens** gelungen. Der Vorschlag Durantes, zum Zwecke 
mikroskopischer Diagnose ein Stiickchen der Magenwand zu aspirieren, ist 
viel zu unsicher in seinem Erfolge, als daB jemand ernstlich an seine Aus- 
fihrung denken kénnte. 

Die Prognose des Magensarkoms ist im allgemeinen etwas ginstiger 
als die der Carcinome, insofern als sie durchschnittlich langsamer und unter 
weniger stiirmischen Erscheinungen verlaufen. Dem Sarkom scheint von ge- 
legentlichen Ausnahmen, namentlich im Kindesalter abgesehen, eine geringere 
Malignitat innezuwohnen. 

Am deutlichsten kommt das zum Ausdruck in der bisher vorliegenden 
Statistik aber die Ertolge der operativen Enticinun. 
der Magensarkome. Wenn das von Stdéhelin zusammengestellte Material auch 
nur klein ist und nicht tiber neuere Beobachtungen berichtet und deshalb keine 
absolut sicheren Schlu8folgerungen gestattet, so ist es doch immerhin sehr be- 
merkenswert, daB von 11 Resektionen (unter 30 operierten Fallen) ,,fast alle 
zur Heilung fithrten“. 


Gutartige Magengeschwillste. 


Man kann folgende Arten derselben unterscheiden: 

Ulcustumoren, 

Polypen, 

Adenome, 

Cystadenome, 

Fibrome, 

Lipome, 

Myome. 

Der Ulcustumor ist die relativ haufigste und praktisch einzig wichtige 
gutartige Geschwulst des Magens. Er ist weit haufiger, als er erkannt wird, weil 
er oft keine palpable Geschwulst bildet oder eine solche relativ geringtigige, 
daB sie sich der tastenden Hand entzieht, besonders wenn sie, wie haufig, an 
der hinteren Magenwand liegt. Es ist eine Ausnahme, da8 Ulcustumoren einen 
ansehnlichen Umfang bis zu ApfelgréBe und mehr erreichen. Auch in ihrer 
Harte stehen sie den malignen Geschwiilsten meist etwas nach, aber sind ihnen 
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immerhin so ahnlich, daB sie damit leicht verwechselt werden kénnen. Die 
Differentialdiagnose ist bereits frither erértert. 

Der Ulcustumor entwickelt sich stets aus dem Ulcus pept., besonders dem- 
jenigen an der hinteren Wand, und verlotet deshalb leicht mit den Pankreas, 
wodurch die Gefahr der Perforation in die freie Bauchhéhle meist verhiitet 
wird. Der Ulcustumor besteht in seinem Grunde und seinen Randern aus 
massigem derben Bindegewebe, woher die haufige Neigung zu Adhasionen mit 
der Unterlage und der Nachbarschaft stammt (sog. Ulcus penetrans). Nicht 
gerade jedes Ulcus callosum bildet einen Tumor, aber doch die Mehrheit. Sitzt 
er, wie so haufig, am Magenpfortner, so entsteht die Pylorusstenose mit ihren 
Folgeerscheinungen, die derjenigen einer carcinomatésen Stenose oft ahnelt wie 
ein Ei dem andern. Auch dariiber ist bei der Besprechung der Differentialdia- 
gnose bereits das Notige gesagt. Erwahnt sei hier nur noch, daB zuweilen die 
Rontgenuntersuchung zu einer Unterscheidung verhilft, indem sie beim Ulcus 
callosum und namentlich penetrans an der kleinen Kurvatur, oft wenn auch 
nicht regelmaBig, einen charakteristischen Befund liefert, der vom Erfahrenen 
gar nicht zu verkennen ist (Haudecksches Nischensymptom, ev. mit Luftblase). 


Die Therapie des Ulcustumors muB8 in der Mehrzahl der 
Falle eine chirurgische sein, u. zw. eine méglichst friihzeitige. Denn der 
Ulcustumor macht meist heftige, andauernde oder haufig rezidivierende Be- 
schwerden, welche durch die interne Behandlung wohl voriibergehend immer 
wieder gelindert, aber nicht beseitigt werden kénnen. 


Die Polypen der Magenschleimhaut gehen nach Ansicht mancher 
Autoren (Wechselmann***) aus fétalen Keimanlagen hervor, nach anderen aus 
chronischen Entziindungszustanden. Wahrscheinlich kommen beide_ Ent- 
stehungsarten vor. Die Polypen treten entweder solitar oder multipel auf. Im 
ersteren Falle schwankt ihre GréBe von der eines Hirsekorns bis zum Ganseei. 
Sie sitzen meist am Pylorus. Zu 14 in der Literatur mitgeteilten Sektions- 
beobachtungen hat Ebdstein?*’ 1864 noch weitere 8 mitgeteilt. Davon war mehr 
als die Halfte solitar, u. zw. entweder breitbasisch oder haufiger gestielt aut- 
sitzend, meist von zapfen- oder fingerférmiger Gestalt. Die multiplen Magen- 
polypen kénnen in einer ungeheuren Vielheit auftreten. Man hat in einzelnen 
Fallen von 50 bis zu 150 gezahit! In solchen Fallen sind sie iiber die ganze 
Magenwand zerstreut und fast immer eine Teilerscheinung allgemeiner Poly- 
posis intestinalis. Charakteristisch ist ihre Neigung zur malignen Degeneration 
(Ménétrier?**, Wechselmann u.a.), anscheinend in 50—60°/, der Falle. 

Ihrer histologischen Natur nach sind sie Adenome und stehen den Adeno- 
carcinomen sehr nahe. Sie haben meist ein sehr langsames Wachstum und 
neigen zur Geschwiirsbildung (Albertoni**’ u. a.). 

Die Polypen entziehen sich fast stets unserer Erkenntnis in vivo. Wenn 
sie zufallig am Pylorus sitzen oder sich dort einklemmen, dann machen sie 
Magenkrampfe (Ledderhose**) oder den Symptomenkomplex der Pylorus- 
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stenose (Cornil, Luksch®®°, Ledderhose*'). Von Chiari’? und Lotsch**® sind 
auch dadurch bedingte Invaginationen des Pylorus in das Duodenum be- 
obachtet worden. 

Von Heinz®**, Wegele*®* und Chosrojew** ist die Diagnose in vivo ge- 
stellt worden durch mikroskopische Untersuchung von Gewebsfetzen, welche 
sich bei der Magenausheberung entleert haben. In allen 3 Fallen ist die Dia- 
gnose durch die Operation bestatigt worden. Dennoch erscheint sie als eine 
auBerordentlich schwierige. 

Nur die solitaren Polypen kénnen Gegenstand chirurgischer Therapie 
sein. Ledderhose berichtet iiber eine derartige erfolgreiche Operation bei einer 
64jahrigen Frau, bei welcher die Diagnose auf Pyloruskrebs gestellt war. 

In einigen anderen zur Operation gekommenen Fallen handelte es sich 
um multiple Polypen, welche teilweise eine beginnende bésartige Degeneration 
zeigten. 

Cystadenome, Fibrome und Lipome der Magenwand sind 
Kuriositaten. 

Myome des Magens sind nicht nur von pathologisch-anatomischer Seite 
(Borrmann*” u.a.), sondern auch von Klinikern und namentlich Chirurgen 
beschrieben worden, in neuerer Zeit z. B. von Kunze’, Erlach***, Eppinger?®’, 
v. Eiselsberg?™, Cernezzi*®, Steiner, Noll***, Magnus-Alsleben*®, Gdbel?*, 
Polya*", Léwit?**, Ungar’, Korte’ u.a. Die beste Zusammenstellung (bis 
1898) findet sich bei Steiner. Im ganzen sind bisher etwa 80 Fa€lle in der 
Literatur mitgeteilt worden. Die Myome kommen in allen Lebensaltern vor und 
wachsen sehr langsam. Sie sind ihrer histologischen Struktur nach meist 
Leiomyome, bzw. Adenomyome (Magnus-Alsleben) und haben oft polypen- 
artige Form. Man hat sie unterschieden in innere Myome, welche von der Sub- 
serosa der Magenwand ausgehen und in das Magenlumen hinein sich ent- 
wickeln, meist klein bleiben, aber leicht sowohl an der Oberflache als auch im 
Innern ulcerieren, und auBere Myome, welche in die Bauchhohle hinein- 
wachsen, dabei oft.einen ungewohnlichen Umfang erreichen bis zu Mannskopf- 
groBe (Gdbel, Léwit). Erlach entfernte ein Magenmyom von mehr als 21/, kg, 
v. Eiselsberg sogar ein 5’/, kg schweres. Die AuBeren Myome sind die haufi- 
geren. Selten sind es Fibromyome, wie in einem neueren Falle von Cheyne?". 
Auch cystische und sarkomatése Degenerationen sind beobachtet worden. In 


einem Falle Ungars ist das Myom auf dem Boden eines echten Ulcus pept. er- 
wachsen. 


In vivo ist die Diagnose anscheinend bisher noch niemals gestellt 
worden. Sie machen offenbar meist keinerlei Beschwerden. Nur Blutungen sind 
als Folge davon beobachtet worden, die zuweilen sogar tédlich verlaufen sind. 
Kérte fand bei der Entfernung einer rechtsseitigen Nierengeschwulst als zu- 
falligen Nebenbefund im Fundus des Magens ein 10 cm langes und fast 


ebenso breites Myom, welches sich aus der Wand des Magens unschwer 
enucleieren lies. 
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Actinomycosis des Magens. 

Das ist augenscheinlich eine ungemein seltene Form der Geschwulst- 
bildung am Magen. Nach einer Mitteilung von Pol?” sind bisher nur 4 Falle 
von primarer Aktinomykose der Magenwand bekannt geworden, die im Falle 
Pohls zu einem AbsceB gefiihrt hatte, der nach hinten in die Bursa omentalis 
durchgebrochen war. 


Die Tuberkulose des Magens. 


Wahrend Magenbeschwerden bei Tuberkulésen sehr haufig vorkommen 
und auf toxische Anamie oder Atonie der Magenschleimhaut oder chronische 
Gastritis zuriickzufiihren sind, ist die Tuberkulose des Magens ein durchaus 
Seltenes Vorkommnis, u.zw. sowohl die primare als auch die sekundare. Es 
liegen in der Literatur noch nicht zwei Dutzend einwandfreier Beobachtungen 
vor. Einige Falle von angeblich tuberkulésem Ulcus, wie sie z. B. von 
Petruschki beschrieben worden sind, halten einer ernsten Kritik nicht stand. 
Denn Magensymptome selbst pragnantester Art, wenn sie bei einem Tuber- 
kulésen vorkommen, berechtigen noch nicht, sie als tuberkulésen Ursprungs 
anzusprechen. Die Seltenheit der Magentuberkulose wird gewoéhnlich damit 
begriindet, daB die Tuberkelbacillen im salzsaurehaltigen Magensaft sich nicht 
ansiedeln und entwickeln kénnen — eine Ansicht, deren Richtigkeit noch da- 
durch bestatigt wird, daB in den wenigen Fallen von echter Magentuberkulose 
dieselbe mehriach in Verbindung mit schwerer chronischer Gastritis und Car- 
cinom beobachtet wurde, d.h. also bei Erkrankungen der Magenschleimhaut, 
welche meist mit schwindender Salzsaureproduktion einhergehen. Immerhin 
bleibt die Seltenheit der Magentuberkulose auffallig, im Gegensatz zu der 
nicht ungewohnlichen Tuberkulose des Darms und der retroperitonealen 
Driisen. 

Die Magentuberkulose pflegt zumeist nur im Gefolge von Lungen- oder 
Miliartuberkulose aufzutreten. Primare Magentuberkulose ist nach Holz- 
mann?" einwandfrei bisher nur 6mal beobachtet worden, u. zw. nur als ana- 
tomischer Befund. 

Die Magentuberkulose ist in drei verschiedenen Formen beschrieben 
worden (Leriche und Mourignand*) : 

1. am haufigsten als Ulcus, u.zw. in typischer Weise mit mehr oder 
weniger ausgedehnter Unterminierung der Rander. Die tuberkulésen Ge- 
schwiire der Magenschleimhaut haben im allgemeinen Hirse- bis Hanfkorn- 
groBe, sie kénnen aber auch erheblich gréBeren Umiang erreichen; am Grunde 
und am Rande derselben findet man kleinste Tuberkelknétchen, welche riesen- 
zellenhaltig sind. Sie sind zuweilen multipel iiber die Schleimhautoberflache 
verstreut, Fischer-Dejoy*” hat bis zu 12 beobachtet! 

2. Als Gastritis tuberc., welche, wenn die Tuberkel besonders in 
der Submucosa dicht gesat sitzen, zu einer harten Infiltration der Magenwand 
fihrt und am Pylorus tumorartige Verdickungen derselben mit sekundarer 
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Stenose hervorrufen kann. In einem solcher Falle, der jiingst von 1H. Schle- 
singer*”® (Wien) mitgeteilt worden ist, war wegen der Erscheinungen der 
Pylorusstenose bei einem Phthisiker, die deshalb als verdachtig aui Tuberkulose 
angesehen worden war, die Gastroenterostomie ausgefiihrt worden. Nach der 
Operation fiihrte die Lungentuberkulose rasch zum Tode. Die Sektion ergab 
einen submukés um den Pylorus sitzenden AbsceB, welcher mit dem Magen- 
lumen kommunizierte. In der Umgebung des Pylorus sa8 eine groBe Anzahl 
kleiner Tuberkelknétchen. 

3. Als diffuse Hypertrophie der Magenwand (Tuber- 
culom). Dazu gehért wohl u. a. auch ein von Majewski?” beschriebener Fall, 
welcher nach der wegen Pylorusstenose ausgefiihrten Gastroenterostomie elf 
Monate spater unter den Erscheinungen der Peritonitis tuberc. mit Ascites zu 
grunde ging. Die Sektion ergab einen ausgedehnten unbeweglichen Tumor der 
hinteren Wand und eine unebene Infiltration der vorderen Wand des Magens. 

Die Magentuberkulose kommt schon im Kindesalter vor, hauptsachlich 
aber im 3. oder 4. Lebensjahrzehnt. 

Ich bin in der Lage, aus eigener Erfahrung iiber 2 Falle berichten zu 
kénnen, von denen der eine allerdings nur die klinische Wahrscheinlichkeit fiir 
sich hat, der andere aber durch die mikroskopische Diagnose einwandirei er- 
wiesen ist. Letzterer Fall, der eine sichere primare Magentuberkulose dar- 
stellt, sei zuerst mitgeteilt: 

I. Willi Peters, 22jahriger Buchdrucker, angeblich hereditaér nicht belastet 
und frither stets gesund. Erst seit etwa 3 Wochen heftige Magenschmerzen, 
etwa eine Viertelstunde nach den Mahlzeiten beginnend und eine halbe bis eine 
ganze Stunde andauernd. Die Schmerzen werden wesentlich starker nach fester 
als nach fliissiger Nahrung, so daB Patient sich zu essen fiirchtet. Er hat saures 
AufstoBen, aber kein Erbrechen. Der Appetit ist fast véllig geschwunden, der 
Stuhlgang ist angehalten. Kérpergewichtsverlust von 20 Pfund in noch nicht 
4 Wochen. 

Stat. praes.: MittelmaBiger Ernahrungszustand. Auffallige Andmie. 
Hamoglobingehalt 55°/,, dabei annahernd normales Blutbild, nur geringe Ver- 
mehrung der Leukocyten. Auf den Lungen weder perkutorisch noch ausculta- 
torisch irgend welche Veranderungen nachweisbar. Herz und Nieren normal. 
Oberhalb des Nabels fiihlt man einen querliegenden, nach dem linken Hypo- 
chondrium sich hinziehenden, etwa 7 cm langen und 31/, cm breiten Tumor von 
derber Konsistenz mit unebener Oberflache, sehr druckempfindlich, etwas ver- 
schieblich. Nach Probefriihstiick zeigt sich die Motilitat des Magens stark 
herabgesetzt, auch niichtern finden sich stets 50—100 cm®* schlecht chymi- 
fizierten Inhalts, in dem mikroskopisch massenhaft gesproBte Hefe und Sarcine 
nachweisbar sind. Freie Salzsaure = 10, Gesamtaciditat — 35 */,, NaOH. 
In den Faeces konstant stark positive Blutreaktion. Das Réntgenbild ergibt 
einen zackigen Ausfall des Bariumschattens an der kleinen Kurvatur in der 
Nahe des Pylorus. 

Klinische Diagnose: Carcinoma pylori ex ulcere. 
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Operation: Man fithlt einen kleinapfelgroBen harten Tumor an der hin- 
teren Wand mit einer deutlichen markstiickgroBen Vertiefung in der Mitte, 
welche von callésen Randern umgeben ist. Die Pars pylorica ist ringsum mit 
der Leber untrennbar verwachsen. Man muB8 sich deshalb auf die Gastro- 
enterostomia retrocolica post. (nach Moynihan-Bier) beschranken. 

2 Tage spater Tod infolge von Pneumonie. 

Sektion: GroBes Ulcus callos. in der Hinterwand des Magens, dessen 
Basis mit dem Pankreas fest verwachsen ist. AuBerordentlich zahlreiche kleine 
geschwollene Driisen langs der hinteren Magenwand und im Mesenterium. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab eine zweifellose Tuberkulose bei 
Schnitten durch den Grund und die Rander des Geschwiirs sowie in den 
kleinen disseminierten Knétchen. In den Lungen und den iibrigen Organen 
des Korpers keine Tuberkulose nachweisbar. 

II. Der andere Fall betrifft eine 29jahrige Frau, welche angibt, schon vor 
10 Jahren ein Magengeschwiir gehabt zu haben. Seitdem seien die Magen- 
beschwerden éfters wiedergekehrt, aber gerade in den letzten Jahren sei sie oft 
langere Zeit ganz frei davon gewesen. Erst seit einem Vierteljahr ist sie wieder 
appetitlos und infolgedessen stark abgemagert. Sie hat taglich Magen- 
schmerzen, aber immer nur nach den Mahizeiten, éfters auch Erbrechen. 

Stat. praes.: Kleine Frau, von grazilem Knochenbau und diiritigem 
Ernahrungszustand. Fettpolster gering, Muskulatur schlaff. Uber beiden 
Lungenspitzen eine Verkiirzung des Schalls und schwaches Atmungsgerausch. 
Herz und Nieren intakt. Links oberhalb des Nabels ein querliegender daumen- 
breiter strangférmiger Tumor von derber Konsistenz, etwas druckempfindlich. 
Die Motilitat des Magens ist herabgesetzt, die Chymifikation ist verschlechtert, 
viel Schleimbeimengung, freie Salzsaure fehlt. In den Faeces kein okkultes 
Blut. Das Réntgenbild zeigt nur geringe Verzerrung der Konturen an der 
kleinen Kurvatur, welche nicht mit Sicherheit als pathologisch angesprochen 
werden kann. 

Die Diagnose wurde auf Ulcus callos. carcinomatosum gestellt, aber 
nur mit gewisser Wahrscheinlichkeit. 

Die Operation ergab eine derbe diffuse Infiltration der Serosa der vorderen 
Magenwand in der Pylorusgegend; der Pylorus selbst war frei beweglich und 
fiir zwei Finger gut durchgangig. Sonst keinerlei Veranderungen am Magen 
und den iibrigen Bauchorganen nachweisbar. Die Bauchhéhle wurde .deshalb 
wieder geschlossen. 

Nach der Operation hat sich die Patientin unter einer eingeleiteten Uber- 
ernahrungskur schnell erholt, hat 15 Pfund in einem Jahre an K6rpergewicht 
zugenommen und befindet sich jetzt nach 2 Jahren im allgemeinen wohl. Die 
Magenbeschwerden treten nur noch selten und leicht auf. Der Tumor ist in un- 
veranderter Weise fithlbar. 

Aus diesen Krankengeschichten ergibt sich wohl in vélliger Uberein- 
stimmung mit den sparlichen ahnlichen Mitteilungen der Literatur die Unmég- 
lichkeit einer sicheren klinischen Diagnose der Magentuberkulose. Diagnostische 
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Tuberkulininjektionen verhelfen uns hier nicht zu verwertbaren lokalen Reak- 
tionen. Die Tumorbildung, welche das tuberkulése Geschwiir zuweilen. bildet, 
hat nichts Charakteristisches, und die funktionelle Pritfung des Magens ergibt 
naturgemaB nur die allgemeinen Anhaltspunkte fiir eine chronisch entztindliche 
Erkrankung, fiir eine Stenose u.dgl.m. Bei ausgesprochener Phthisis pul- 
monum wird natiirlich der Verdacht einer tuberkulésen Magenaffektion stets 
rege werden miissen, aber die primare Magentuberkulose halte ich in vivo 
schlechthin fiir unerkennbar. 

Die Behandlung der Magentuberkulose soll selbst, wenn sie sich klinisch 
mit einiger Wahrscheinlichkeit vermuten lat, nicht chirurgisch sein. Denn ab- 
gesehen von der geringen Widerstandsfahigkeit solcher Individuen, welche die 
Gefahren der Operation sehr vermehrt, ist die spontane Ausheilung der Tuber- 
kulose der Bauchorgane, auch des Peritoneums, in zahlreichen Fallen sicher- 
gestellt. Der oben berichtete zweite Fall macht das auch in hohem Mafe fiir die 
Magentuberkulose wahrscheinlich. Man tut also gut, solche Kranken mit allen 
Hilismitteln der internen Therapie zu versorgen. Es wird immer die Gefahr be-— 
stehen bleiben, daB die Patienten eher an der Lungentuberkulose zu grunde 
gehen. 


Die Syphilis des Magens. 


Uber die Haufigkeit der Magensyphilis gehen die Meinungen noch weit 
auseinander. Wahrend Chiari, Einhorn u. a. sie fiir eine sehr seltene Affektion 
halten, wird das von Rudniew und namentlich Th. Hausmann?" entschieden be- 
stritten. Jedenfalls kann man Letzterem darin beistimmen, daB die Erkrankung 
wesentlich 6fters vorkommt, als sie erkannt wird. Hausmann betont durchaus 
folgerichtig, daB die Falle, in denen die Diagnose falschlicherweise gestellt 
wird, viel seltener als diejenigen sind, wo sie iibersehen wird. Manche 
Falle sind nur ex juvantibus erkannt worden, d.h. durch den Erfolg der anti- 
syphilitischen Therapie oder sogar nur durch den spontanen Riickgang der 
Erkrankung — eine nach den Grundsatzen strenger Kritik gerade bei Magen- 
erkrankungen nicht anzuerkennende SchluBfolgerung. Einwandfrei kann die 
Diagnose nur gelten bei sicherem autoptischen Befunde. Jedenfalls scheint mir 
aber doch die Magensyphilis zu den selteneren Formen der Viscerallues zu 
gehoren. 

Das Vorkommen von Syphilis im Magen ist seit Boerhave oder noch 
friiher schon bekannt. Der erste anatomische Nachweis ist von Fauvel 1835 
erbracht worden, spater folgten K/ebs 1867, Cornil 1874, Barbier?” 1904, und 
am eingehendsten hat sich mit diesem Gebiete in neuerer Zeit Th. Hausmann 
beschaftigt, dessen zahlreichen Mitteilungen ich in dieser Darstellung folge, 
da er wohl die reichsten Erfahrungen hat. 

Die Magensyphilis ist vereinzelt bei der Sektion von syphilitischen N e u- 
geborenen durch Chiari* und namentlich Aristoff?*! festgestellt worden, 
u. zw. in Form von diffusen. gummésen Infiltrationen der Magenwand. Fiir 
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die Klinik kommt diese Erkrankung aber nur in Frage als tertiar-s y phi- 
litische Affektion bei Erwachsenen, u.zw. ist sie hier sowohl 
in Gestalt herdférmiger, tiber den ganzen Magen verstreuter Granulome 
(Rudniew***) als auch in Form einer Gastritis granulosa (Virchow, Orth) 
beobachtet worden. 

In der Hauptsache aber tritt die Lues des Magens in folgenden beiden 
Formen auf: 

1. Als umschriebene Neubildungen (Gummata), welche 
in der Submucosa beginnen und von dort sowohl auf die Mucosa wie auf die 
Muscularis iibergreifen. Sie stellen sich dar als buckel- oder plattenférmige 
Erhabenheiten der Schleimhautflache von Linsen- bis HandtellergréBe. Das 
gummése Granulationsgewebe fihrt haufig zu sekundaren Veranderungen, 
u. Zw. entweder zu fibréser Umwandlung oder zu nekrotisch-fettigem Zerfall. 
Beide Prozesse finden sich auch nebeneinander. Im ersteren Falle bilden 
sich bindegewebige Narben, welche dann am Magenausgang zu dem Krank- 
heitsbilde der Pylorusstenose fiihren kénnen. Im anderen Falle, der wesentlich 
haufiger zu sein scheint, kommt es zur Geschwiirsbildung mit allen méglichen 
Komplikationen und Folgeerscheinungen einer solchen. Gummata und Ge- 
schwiire kénnen multipel im Magen sein. Besonders bemerkenswert ist 
noch, da zuweilen die Geschwiirsrander eine so machtige Bindegewebsent- 
wicklung aufweisen, daB der Eindruck des Ulcus callosum entstehen kann. 

2. Als diffuse fibrése Hyperplasie, welche zu einer erheb- 
lichen Verdickung zunachst der Submucosa, dann aber auch der iibrigen 
Schichten der Magenwand fiihrt. Dieser ProzeB erstreckt sich entweder nur 
auf das Antrum pylori oder anscheinend haufiger auf die ganze Magen- 
wand?**, **4. Dann entsteht eine sklerotische Schrumpfung des Magens mit 
Verkleinerung seines Lumens, welche dem carcinomatésen Scirrhus des Magens 
ahnelt wie ein Ei dem anderen. 

In einem unlangst von mir beobachteten Falle von totalem hochgradigen 
Schrumpfmagen hatte ich eine carcinomatése Infiltration als zweifellose Ur- 
sache angenommen. Nur mit Riicksicht darauf, daB der Patient noch vor einem 
Jahre Rezidiverscheinungen einer alten Lues und eine positive Wassermann- 
sche Reaktion gehabt hat und im Hinblick darauf, daB der Patient schon seit 
4 Jahren, wenn auch mit Unterbrechungen, magenkrank war (Gastritis sub- 
acida), lieB ich mich durch den Hausarzt zu einer nochmaligen energischen 
Schmierkur und einer Salvarsaninjektion bewegen. Es blieb nicht nur jeder 
Erfolg aus, sondern der Patient kam in seinem Ernahrungszustand schnell 
herunter. Die Operation ergab dann ein groBes inoperables Carcinom des 
ganzen Magenkérpers, besonders der hinteren Wand, die mit dem Pankreas 
verwachsen war. 

Ahnliche Beobachtungen liegen auch in der Literatur vor und mahnen 
zur Vorsicht, ohne zwingende Wahrscheinlichkeitsgriinde, eine luetische Natur 
einer Magenerkrankung anzunehmen. Man kénnte sonst einmal die rechte Zeit 
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Was die Symptomatologie der Magenlues anlangt, so ist zu- 
nachst darauf hinzuweisen, daB es nicht angangig ist, Magenbeschwerden bei 
Syphilitikern, wie es Ofters geschehen ist, kurzweg auf eine luetische Affektion 
des Magens zuriickzufiihren***. Durch diese unkritische SchluBfolgerung ist 
die Lehre von der Magensyphilis schon wiederholt geradezu diskreditiert 
worden. 

Die Diagnose der Lues ventriculi hat in vivo auBerordent- 
liche Schwierigkeiten, weil sie so gut wie niemals einen charakteristischen 
Symptomenkomplex erzeugt. Fournier, der erfahrenste Syphilispathologe der 
Neuzeit, hat deshalb nicht Unrecht, wenn er behauptet, daB die Magenlues 
wegen der Vielgestaltigkeit der subjektiven und objektiven Erscheinungen, unter 
denen sie verlauft — einer Eigenschaft, die sie auch mit anderen Formen der 
Viscerallues teilt (Albu-Kretschmer”**) — iberhaupt nicht zu erkennen sei. 
Bald seien die Symptome einer Gastritis, bald eines Ulcus und schlieBlich auch 
6fters diejenigen eines Carcinoms vorhanden. Das kann nicht Wunder nehmen, 
da eben, wie oben auseinandergesetzt, die Magensyphilis in anatomisch wesent- 
lich verschiedenen Formen auftritt. 

All die angeblichen Kennzeichen einer syphilitischen Magenaffektion 
kénnen einer modernen Kritik nicht stand halten, so z. B. das von Trousseau 
und anderen spateren Autoren angegebene nachtliche Auftreten der Magen- 
schmerzen. Alle Symptome der Magenpathologie kommen gelegentlich auch 
bei Magenlues vor, so z.B. auch Bluterbrechen und Blutabgang per anum, 
die nach Angabe einzelner Autoren bei Ulcus gummosum stets fehlen sollen. 

Beachtenswert sind folgende diagnostischen Hinweise Hausmanns: a) eine 
normale oder verstarkte Salzsauresekretion schlieBt sicher jedwede syphilitische 
Magenerkrankung aus, da dabei die Salzsaure stets zu fehlen pflegt; 6) cha- 
rakteristische Geschwiirssymptome, verbunden mit Anaciditat, sprechen fiir ein 
gumméses Ulcus; c) ein palpabler Pylorustumor mit Anaciditat bei Fehlen 
von Stenosenerscheinungen und bei negativer Blutprobe im Magensaft und 
Stuhl spricht fiir einen retroperitonealen, den Pylorus umgreifenden gummésen 
Tumor. Dagegen glaube ich nicht, daB man, wie Hausmann weiterhin be- 
hauptet, aus einer ,,enormen Verdickung der groBen Kurvatur mit glatter Ober- 
flache und relativ tiefstehenden unteren Grenzen“ eine infiltrative luetische 
Hyperplasie der Magenwand erkennen kann. Denn selbst mit der Hausmann- 
schen Methode der Gleit- und Tiefenpalpation wird man wohl einen solchen 
Befund selten mit Sicherheit tasten und noch seltener mit Bestimmtheit dia- 
gnostisch verwerlen kénnen. Was schlieBlich den Hausmannschen Satz an- 
langt, daB bei konstatierter Magenschrumpfung stets an den luetischen Cha- 
rakter derselben zu denken sei, so kann der oben mitgeteilte Fall zur Illustra- 
tion desselben dienen. Er lehrt uns von neuem, da die syphilitischenSAnte- 
zedenzien eines Kranken uns nicht veranlassen diirfen, jede spatere Erkrankung 
auf diese Basis zuriickfiihren zu wollen. Anderseits mu8 man Bedenken tragen, 
eine Magenaffektion als syphilitisch anzusprechen, wenn die Wassermannsche 
Reaktion nicht deutlich positiv ausfallt. 
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Davon, da8 maligne Tumoren in seltenen Fallen durch luetische vorge- 
tauscht werden, selbst noch nach der Offnung der Bauchhéhle und bei mikro- 
skopischer Untersuchung der exstirpierten Geschwulst, ist im Kapitel schon 
die Rede gewesen. 

Uber die Therapie der syphilitischen Magenaffektionen kann ich mich 
kurz fassen. Bei ernstem Verdacht auf Magenlues, deren variabler klinischer 
Symptomenkomplex sowohl durch die Anamnese als auch durch die positive 
Wassermannsche Reaktion gestiitzt sein mu8, soll natiirlich der Versuch zu 
einer antisyphilitischen Behandlung niemals versAumt werden. Sie kann in ver- 
schiedener Weise durchgefiihrt werden: durch die altbewahrte Quecksilber- 
schmierkur oder durch Salvarsaninjektionen oder auch durch Kombination 
beider Behandlungsmethoden, schlieBlich auch durch eine energische innerliche 
Jodtherapie, wozu sich aber nur solche Jodpraparate eignen, welche vom 
Magen gut vertragen werden, wie Sajodin, Jodglidin, Lipojodin, Jodostarin 
und ahnliche neuere Praparate, welche man aber in geniigend grofBer Dosis 
geben mu, um eine ausreichende Jodwirkung in kurzer Zeit zu erzielen, etwa 
taglich dreimal 3 Tabletten eine halbe bis eine Stunde nach den Mahlzeiten 
4—6 Wochen hindurch. 


Literatur*. * Jakob Woljf, Die Lehre von der Krebskrankheit. Jena 1911, II, S. 587 u. ff. 
— * y. d. Velden, A. f. kl. Med. 1879, XXIII. — * A. Haberlin, A. f. kl. Med. 1889, 
XLIV. — * P. Grawitz, Virchows A. LXXXVI. — ® H. Bindemann, Inaug.-Diss. Berlin 
1884. — ° J. Cohnheim, Allgemeine Pathologie. Berlin 1877. — ’ H. Ribbert, Die Ent- 
stehung des Carcinoms. Bonn 1905. — ® Hadberlin, 1. c. S. 461. — ° Renvers, Czerny, 
Hoffmann u. Rinne, Arztl. Obergutachten aus der Unfallversicherungspraxis. Berlin 1889, 
S. 111, S. 129 u. S. 235. — * J. Boas, D. med. Woch. 1897, S. 707. — 4 C. A. Ewald, 


D. med. Woch. 1904, S. 897. — a E. Franck, D. med. Woch. 1914, Nr. 19. — 
4b K, Thiem, III. Int. med. Unfallkongr. Diisseldorf 1912. — *4¢ S. Lowenstein, Unfall und 
Krebskrankheit. Tiibingen 1910. — * G. Hauser, Das chronische Magengeschwiir u. s. w. 


Leipzig 1883. — ** J. Orth, Zt. f. Krebsf. 1910. — ™ Ménétrier, A. de phys. 1888, IV, 
S.1. — ® G. Ledderhose, D. med. Woch. 1913, Nr. 48. — *° J. Boas, D. med. Woch. 
1908, Nr. 27, S. 1210. — * A. Alexander, M. med. Woch. 1908, Nr. 40; Albu, Th. d. G. 
1913, Nr.10. — +8 Schorlemmer, A. f. Verdkr. 1913, XIX. — * Ley, Ebenda, 1911, XVII. 
—  Jiingerich, Med. KI. 1909, Nr. 43. — * Albu, D. med. Woch. 1906, Nr. 52. — 
22 H. Hirschfeld, D. med. Woch. 1911, Nr. 27. — *° J. Schneyer, Zt. f. kl. Med. 1895, 
XXVII. — * Ndgeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. — *° Klieneberger, Volkmanns 
Samm. kl. Vortr. 1912, Nr. 209..— *° P. Hampeln, Zt. f. kl. Med. 1884, VIII. — *’ Kast, 
Jahrb. d. Hamb. Staatsanstalten. 1889, I. — ** Renvers, D. med. Woch. 1888, S. 753. — 
°° H. Bihring, Inaug.-Diss. Berlin 1889. — * Neudweiler, A. f. kl. Med. 1899, LXIV. 
— % 4, Alexander, D. med. Woch. 1907, Nr.5. — ” F. Fromme, D. med. Woch. 1907, 
Nr. 14. — * Th. Hausmann, A. f. Verdkr. 1912, XVIII. — % Stoltz, Zt. f. kl. Med. 
1899, XXXVII. — * J. Boas, D. med. Woch. 1892, Nr.17; M. med. Woch. 1893, Nr. 43; 
Zt. f. kl. Med. 1894, XXV. — * B. Oppler, D. med. Woch. 1895, S. 74. — * K. Kauf- 
mann, Berl. kl. Woch. 1895, Nr. 6 u. 7. — * W. Schlesinger, Zbl. f. i. Med. 1904, Nr. 4. 
— %° G. Sandberg, Zt. §. kl. Med. 1904, LI. — “° E. Schiitz, A. f. Verdkr. 1905, XI. — 
*t J. Boas, Lehrbuch der Magenkrankheiten. 5. Aufl. 1903, I. — ” J. Hemmeter, N. Y. 


* Diese Zusammenstellung erhebt keineswegs den Anspruch, auch nur einen groBeren 
Teil der Literatur zu enthalten, sondern sie bringt nur die neueren und wichtigeren 
Arbeiten, deren Erwahnung im Text notwendig oder zweckmafig erschien. 


1000 A, Albu. 


Med. Rec, 1899. — ** Reineboth, A. f. kl. Med. 1897, LIV. — ™ P. Cohnheim, A. i 
Verdkr. 1896, I, u. B. z. i. Med., Festschrift fiir Lazarus 1899. — 45 C, A. Ewald, Klinik 
der Verdauungskrankh. 3. Aufl. II. — * L. Kuttner, D. med. Woch. 1909, Nr. 2. — 
“7 H. Hensen, A. f. kl. Med. 1897, LIX. — ‘8 Skaller, Berl. kl. Woch. 1898, Nr. 20. — 
% Strube, Berl. kl. Woch. 1898, Nr. 32. — ° Zabel, A. f. Verdkr. 1901, VII, u. Wr. kl. 
Woch. 1904, Nr. 38. — * P.Cohnheim, D. med. Woch. 1903, Nr. 11—13. — 52 A. Rosen- 
feld, D. med. Woch. 1904, Nr. 47. — ™ Riegel, Berl. kl. Woch. 1885, Nr. 9 u. 12, u. 
Zt. £. kl. Med. 1886, XI. — ° Hammerschlag, A. {. Verdkr. 1896, II. — °° Glafner, 
Berl. kl. Woch. 1903, Nr. 26. — ° H. Salomon, D. med. Woch. 1907, Nr. 31. — 
87 P. Emersen, A. f. kl. Med. 1902, LXXII. — ® E. Rosenberg, Zt. f. kl. Med. 1905, 
LVI. — ° H. Fischer, A. f. kl. Med. 1908, XCIII. — © Neubauer u. H. Fischer, Ebenda. 
1909, XCVI. — * Kuttner u. Pulvermacher, Ber]. kl. Woch. 1910, Nr. 45. — ° Medina, 
Ref. nach Miinch. med. Woch. 1912. — © H. Ley, Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 3. — 
% J yle u. Kober, N. Y. med. j. 1910, Nr. 23. — “2 Oppenheimer, A. . kl. Med. 1911, 
Cl. — b Pechstein, Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 9. —® Livierato, Berl. kl. Woch. 1909, 
Nr. 17. — ® Livierato, Zbl. f. Bakt. LV u. LVII. — ® E. Grafe u. W. Rohmer, A. f. 
kl. Med. 1908, XCIII u. XCIV. — ® Sisto u. Jona, La clin. med. ital. 1909, Nr. 5/6. — 
6 F, Fabian, D. med. Woch. 1910, Nr. 12. — ” Frey-Lefmann, Med. Kl. 1908, Nr. 46. 
— ™ JLivierato, Berl. kl. Woch. 1910, Nr. 31. — ” E. Frankel, Med. Kl. 1910, Nr. 28. 
— ® F, Leitner, Wr. kl. Woch. 1913, Nr. 38. — ™ Maragliano, Rif. med. 1908, Nr. 33. 
— 7 Serafine u. Diez, ref. nach F. serol. 1908, S. 253. — * Salomon u. Pribram, Kongr. 
f. i. Med. 1908. — ” M. Faulhaber, Rontgendiagnostik der Magenkrankheiten in Albus 
Samml. zw. Abh. Verdkr. 2. Aufl. Halle 1914. — * J. Boas, D. med. Woch. 1901, Nr. 20. 
— ® Eine erschépfende Zusammenstellung der bez. Literatur bis zum Jahre 1911 habe 
ich in dem Abschnitt ,,Klinische Untersuchungsmethoden der Faeces“ in C. Neubergs 
Handbuch ,,Der Harn und die iibrigen Ausscheidungen und K6rperfliissigkeiten“ (Berlin, 
J. Springer), II, S. 1262 u. ff, gegeben. — *® J. Boas, D. med. Woch. 1912, Nr. 44. 
— * R. Goldschmidt, D. med. Woch. 1912, Nr. 29. — ® J. Boas, Berl. kl. Woch. 1913, 
Nr. 4. — % E. Schlesinger u. J. Jagielski, Med. Kl. 1913, Nr. 11. — ™ Fr. Miiller, 
Zt. f. kl. Med. 1889, XVI. — ® v. Aldor, Berl. kl. Woch. 1899, S. 764 u. 785. — * Ury u. 
Lilienthal, A. f. Verdkr. 1905, XI. — *’ E. Maixner, Zt. f. kl. Med. 1884, VIII. — ® Paca- 
nowsky, Zt. §. kl. Med. 1885, IX. — ® F. Blumenthal, Verh. d. Komitees f. Krebsf. 1904. 
— ® C, Lewin, Festschrift f. Salkowski. Berlin 1904. — ° A. Braunstein, Zt. £. Krebsf. 
1903, I. — ™ G. Tépfer, Wr. kl. Woch. 1892, Nr. 49. — *® Ref. nach Malys Tierchemie. 
1899. — ™ Ginsberg, Zt. f. phys. Chemie. 1907, X. — ® EF. Salkowski, Berl. kl. Woch. 


1905, Nr. 51/52, u. 1910, S. 533, 1746 u. 2207. — ®% Saxl u. Salomon, Beitrage zur 
Carcinomforschung. Berlin 1911, u. Kongr. f. i. Med. 1909. — % Kojo, Zt. £. phys. 
Chem. 1911, LXXIT. — * Grof u. Reh, Med. KI. 1911, Nr. 20. — ® Pribram u. Léwy, 
M. med. Woch. 1912, — 1° Ishioka, Ebenda. 1911, Nr. 40. — 1 Meidner, Zt. f. 


Krebsf. 1912, XI. — 1” Falk, Salomon u. Saxl, Med. Kl. 1910. — 1° Salomon u. Saxl, 
Wr. kl. Woch. 1911 u. D. med. Woch. 1912, Nr. 33. —~1* Murachi, Biochem. Zt. 1912, 
XLI. — 1 M.Weif, Ebenda. XLII. — *° O, Petersen, D. med. Woch. 1912, Nr. 33. — 
*7 F, Rosenfeld, D. med. Woch. 1903, Nr. 13. — 18 C. v. Noorden, Lehrbuch d. Patho- 
logie d. Stoffwechsels. Berlin 1893, S. 464. — 1° F. Blumenthal, Die chem. Vorginge 
bei der Krebskrankheit. 2. Aufl. Wiesbaden 1910. — *° C. Lewin, D. med. Woch. 1905, 
Nr. 6. — 1 Géartig, Inaug.-Diss. Berlin 1890. — 12 R. Laudenheimer, Zt. f. kl. Med. 
1892, XXI. — “* A. Braunstein, Zt. {. Krebsf. 1894, I. — ™ y, Moraczewski, Zt. f. 
kl. Med. 1897, XXXIII, u. Virchows A. CXXXIX. — 4“ J. Bohne, F. d. Med. 1897, 
Nr. 4. — ° Caan, M. med. Woch. 1911, Nr. 14. — 127 Ravenna, A. per le scienc. med. 
1908, XXXII. — 8 C. S. Engel, Zt. f. Krebsf. X. — ° de Marchis, Lo sperimentale. 
1910, LXIII. — ° H. Hirschfeld, D. med. Woch. 1911, Nr. 28. — 14 Simon, J. ot 
Am. ass. 1909. — +* Sampietro u. Tesa, Annale d’igiene sperim. 1908, XVIII. — 
8 vy. Dungern, M. med. Woch. 1912, Nr. 2, 20 u. 52, — 1 yy, Rosenberg, D. med. 


Geschwiilste des Magens, einschl. Syphilis und Tuberkulose. 1001 


Woch. 1912, Nr. 26. — * Edzard, Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 53. — *° Woljsohn, A. f. 
kl. Chir. 1913, CII. — *? J. Halpern, M. med. Woch. 1913, Nr. 17, u. Mitt. a. d. Gr. 
1913, XXVII. — * Brieger u. Trebing, Berl. kl. Woch. 1908, Nr. 22 u. 1909, Nr. 4 
u. 51. — *° v. Bergmann u. Meyer, Ebenda. 1908, Nr. 37. — +*° Pincus, Ebenda. 
1910, Nr. 51. — *** Jacob, M. med. Woch. 1909, Nr. 27. — 1? Landois, Berl. kl. Woch. 
1909, Nr. 10. — **° Woljfsohn, Ebenda. — *** Eisner, Zt. §. Immunitatsf. I. — 18° Schorlemmer 
u. Selter, Zt. f. kl. Med. LXIX. — ** A. Braunstein, D. med. Woch. 1909, Nr. 13. — 
87 J. Traube, A. f. d. g. Phys. 1904, 103, u. 1910, CXXXII, u. Zt. f. exp. Path. u. Ther. 
1905, II]. — ** Ascoli, M. med. Woch. 1910, Nr. 2, 8, 18, 22, 41; Wr. kl. Woch. 1912, 
Nr. 33 u. 49 (/zar). — *%° Stammler, M. med. Woch. 1911, Nr. 30 u. 37. — *° Kelling, 
Wr. kl. Woch. 1911, Nr. 36. — 1 Kéhler u. Luger, Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 29 u. 
1913, Nr. 8. — * Zarzycki, Wr. kl. Woch. 1913, Nr. 8. — %° W. Weichardt, M. med. 
Woch. 1911, Nr. 31. — ™ H. L. Richartz, D. med. Woch. 1909, Nr. 31. — ** E. Grafe 
(Heidelberg) u. D. A. L. Graham (Torento), M. med. Woch. 1911, Nr. 43. — ™° G. Kelling, 
A. f. kl. Chir. LXXX u. LXXXII; Zt. f. Krebsf. VI; Wr. med. Woch. 1903, Nr. 30, u. 
1904, Nr. 37 u. 38; M. med. Woch. 1904, Nr. 24 u. 43. — Berl. kl. Woch. 1905, Nr. 29, 
30, u. 1907, Nr. 42. — Wr. kl. Woch. 1911, Nr.3. — +7 Buchheim, D. med. Woch. 1907, 
Nr. 7. — *8 B. Rosenbaum, M. med. Woch. 1908, Nr. 9. — *° Lipowski, Diagnose u. 
Beh. d. Magenkrebses. Wiirzburger Abh. aus d. Gesamtgebiet d. Med. 1913. — 1° E. Fuld, 
Berl. kl. Woch. 1905, Nr.18. — + Fischel, Berl. kl. Woch. 1901, Nr.18. — 1 E. Freund 
u. Kaminer, Biochem. Zt. 1910, XXVI; Wr. kl. Woch. 1910, Nr.10 u. 34; 1911, Nr. 51; 
1912, Nr. 43; 1913, Nr.18 u. 25. — *° C. Neuberg, Chemische Pathologie der Krebse u. 
Dyskrasie. Berlin 1910. — ** R. Kraus, v. Graff u. Ranzi, Wr. kl. Woch. 1911, Nr. 28. 
— + y, Monakow, M. med. Woch. 1911. — *°° Arzt u. Kerl, Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 41. 
— 7 F. Abderhalden, Abwehrfermente d. tier. Organismus. 2. Aufl. Berlin 1913; M. med. 
Woch. 1912, Nr. 24 u. 36, u. 1913, Nr. 8 u. 9. — 1° E. Frank u. F. Heimann, Berl. kl. 
Woch. 1913, Nr. 14. — 7° N. Marcus, Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 17. — 1+ E. Epstein, 
Wr. kl. Woch. 1913, Nr.17. — + Winiwarter, M. med. Woch. 1913, Nr. 41. — *” HieB 
u. Lederer, Ebenda. — 18% Kemp, A. f. Verdkr. 1912, XVIII. — ** Borgdjarg, A. f. 
Verdkr. 1908, XIV, u. 1911, XVII. — *® P. Cohnheim, D. Krankh. d. Verdauungskanals. 
2. Aufl. Berlin 1910. — 1% Gluzinski, Mitt. a. d. Gr. X. — 1 W. Wolff u. Junghans, 
Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 22. — + K. Thiele, Ibidem. 1912, Nr.12. — *® G. Einstein, Med. 
Kl. 1912, Nr. 12. — 17 R. Roubitschek u. M. Weiser, A. f. Verdkr. 1913, XIX, Er- 
ganzungsheft. — 1% M. Trallero, D. med. Woch. 1914, Nr. 28. — *” O. Gro, Berl. kl. Woch. 
1908, Nr. 13, u. D. med. Woch. 1909, Nr. 16. — 1% E. Fuld, Zt. f. kl. Med. LXIV; 
D. med. Woch. 1907, S. 1274. — 1 G.Wilenko, Berl. kl. Woch. 1908, Nr. 45. — *” E. Fuld 
u. K. Hirayama, Berl. kl. Woch. 1910, Nr. 47. — * A. Ellinger u. H. Scholz, A. f. kl. 
Med. 1910, XCIX. — 1%” R. Bieling, Ibidem. 1911, CII. — * K. Takeda, D. med. 
Woch. 1910, Nr. 39. — 1” Scholz, Ibidem. 1911, Nr. 28. — +*% H. StrauB, Ibidem. 
1912, Nr. 4. — 1% O. Strauf, Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 44, S. 2062. — * A. Albu, 
Berl. kl. Woch. 1899, Nr.9; A. f. Verdkr. 1898, IV. — 1*%* A. Albu, Die Heilkunde. 1902, 
H.3. — 1% J. Schnitzler, Mitt. a. d. Gr. 1909, XIX. — *® Ph. Koch, A. f. Verdkr. 1903, 
IX, .u. G. Sandberg, Zt. f. kl. Med. 1905, LVI. — 18° A. Albu u. C. Neuberg, Biochem. Zt. 
1906, I. — *8’ A, Albu, Med. Kl. 1914, Nr. 9. — 18 A. J. Bjaloblotzki, Inaug.-Diss. 
Berlin 1914. — 148° de Castro, Inaug.-Diss. Berlin 1890; G. Joseph, D. med. Woch. 
1907, Nr. 12. — *° Th. Hausmann, Die luetischen Erkrankungen der Bauchorgane in 
Albus Samml. u. Abh. 1912, IV, u. A. f. kl. Chir. 1913, CI. — 1 cf. Nr.** Berl, kl. Woch. 
1905, Nr. 11. — * V. Czerny, D. med. Woch. 1911, Nr. 44. — *% Werner u. Caan, M. med. 
Woch. 1911, Nr. 11. — *™ C. Beck, Berl. kl. Woch. 1907, Nr. 42; N. Y. med. j. 1909, Nr. 27. 
— 19% F, Lexer, M.med. Woch. 1911, Nr.51. — *%° Ranzi, Wr.kl. Woch. 1912, Nr. 23. — 
197 Finsterer, M. med. Woch. 1913, Nr. 16. — 1% Einhorn, Kahn u. Rosenbloom, A. f. 
Verdkr. 1911, XVII. — *° Meidner (G. Klemperer), Th.d.G. 1913, X. — °° Einzelne 
weitere kasuistisch-therapeutische Beitrige auf diesem Gebiete sind in der grofen Dis- 


1002 A. Albu. 


kussion der Berl. med. Ges. im AnschluB an die Vortrage von E. Bumm und P. Lazarus 
iiber die Strahlentherapie der Carcinome zu finden. Berl. kl. Woch. 1913, Nz Ol 152, = 
201 Ito u. Aschara, D. Zt. f. Chir. 1905, LXXX. — ™” Trinkler, A. 1. kl. Chir. 1911, XCVI. 
— 3 F. Unger, D. med. Woch. 1913, Nr. 11. — °* Moynihan, Lanc. 1907, Nr. Bia 
1911, Nr. 7. — %° v, Mikulicz, A. {. kl. Chir. 1888, XXXVII, u. Zbl. f. Chir. 1904, 
XXVIII — 2° Makkas, Mitt. a. d. Gr. 1907. — *” V. Czerny, B. z. kl. Chir, IX. — 
208 Steudel, Ibidem. 1899, XXIII. — °° A. Kocher, Chirurg. Operationslehre. 5. Aull. 
Jena 1907. — ™° Schénholzer (Krénlein), B. z. kl. Chir. XXXIX. — V. Korte, 
D. Zt. f. Chir. 1907, LXXXVII u. 1908, XCIV. — *? Nordmann, A. f. kl. Chir. 1904, 
LXXIII. — *% Kappeler, D. Zt. f. Chir. 1902, LXIV. — ** Riese, D. med. Woch. 1908, 
Nr. 17. — %5 Weit (Kiittner), Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 9. —*° W. Mayo, Ann. of 
surg. j. Juli 1903. — 7 Clairmont, A. {. kl. Chir. 1905, LXXVI. — ** Kausch, Handb. 
d, prakt. Chir. von v. Bergmann u. v. Bruns. 1907, II]. — *° W. Mayo, J. of Am. ass. 
Aug. 1913. — ?” Rydygier, D. Zt. f. Chir. 1901, LVIII. — *** Seldowitsch (Hildebrand), 
Inaug.-Diss. Berlin 1909. — ° E. Bircher, Med. KI. 1907, Nr. 16. — ™* G. Feurer 
(Kocher), D. Zt. £. Chir. 1912, CXVI. — * v. Hacker, A. f. kl. Chir. 1885, XXXII, 
u. Zbl. f. Chir. XXXIII. — * H. Schlesinger, Zt. {. kl. Med. 1897, XXXII, Suppl. — 
226 Mintz, Berl. kl. Woch. 1900, Nr. 32. — *” Fenwick, Lanc. 1901, S. 463. — 
28 Alessandri, Mitt. a. d. Gr. 1903, XII. — 7° A. Stdhelin, A. f. Verdkr. 1908, XIV. 
— *0 F Fricker, A. §. Verdkr. 1912, XVIII. — * Heller, D. med. Woch. 1912, Nr. 27. 
— 82 y, Graff, D. med. Woch. 1912, Nr. 47. — *° Léwit, Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 45. 
— 4 Azurrini, zit. nach A. f. Verdkr. 1912, XVIII. — ?% Hosch, D. Zt. f. Chir. XC. 
— *6 Jofaro, D. Zt. f. Chir. 1909, CI. — °°? Maschke, Berl. kl. Woch. 1910, Nr. 34. 
— *8 Amelung, Bruns Beitr. z. kl. Chir. 1913, LXXXVI. — *° G. Wunderlich, naug.- 
Diss. Berlin 1913. — *° Ziesché u. Davidsohn, Mitt. a. d. Gr. 1909, XX. — ™* Moser, 
D. med. Woch. 1903, Nr. 8. — **° Dreyer, Inaug.-Diss. Gottingen 1894. — ** H. v. Leube, 


Spez. Diagnose inn. Krkh. 1903, I. — *” F. Riegel, Die Erkrankungen d. Magens. 
2. Aufl. Wien 1908. — > Westphalen, Petrsb. med. Woch. 1893, Nr. 45. — ™° L. Wechsel- 
mann, B. z. kl. Chir. 1911, LXX. — ™7 W. Ebstein, A. f. Anat. u. Phys. 1864. — 


"48 Ménétrier, A. de phys. norm. et path. 1888, IV. — *° Albertoni, Riv. clin. di Bologna. 
1889. — °° Luksch, Prag. med. Woch. 1903. — ** S. Ledderhose, D. med. Woch. 1913, 
Nr. 48. — *? Chiari, Prag. med. Woch. 1888. — ** Lotsch, Virchows A. 1912, CCIX. 
— *4 Heinz (Basel), D. med. Woch. 1903, Nr. 15. — * Wegele, Mitt. a. d. Gr. 1909, 
XIX. — ** Chosrojew, zit. nach Zbl. f. Chir. 1913. — *? Borrmann, Mitt. a. d. Gr. 
1900, VI. — ** Kunze, A. f. kl. Chir. 1890, XL. — *° Erlach, Wr. kl. Woch. 1895, 
Nr. 15. — °° Eppinger, zit. nach Steiner (7°). — ** y. Eiselsberg, A. f. kl. Chir. 1897, 


LIV. — °° Cernezzi, zit. nach Magnus-Alsleben. (7%). — °° Steiner, B. z. kl. Chir. 
1898, XXII. — Noll, Inaug.-Diss. Wiirzburg 1901. — * EF. Magnus-Alsleben, Inaug.- 
Diss. Berlin 1903. — °° Gédbel, D. med. Woch. 1907, Nr. 41, S. 1708. — 27 Polya, 
Orvosi Hetilap. 1911, Nr. 39. — °° Léwit, Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 45. — 2 Ungar, 
D. med. Woch. 1912, Nr. 50. — 7° W. Kérte, D. med. Woch. 1913; Nr. 48. — 
*) D. G. Cheyne, Br. med. j. 1912. — *®? W. Pohl, D. Zt. f. Chir. 1912, CXVII. 
— * Holzmann, M. med. Woch. 1909, Nr. 4. — * Leriche u. Mourignand, R. de chir. 
1909, cf. auch M. Alexander, A. f. kl. Med. 1906, LXXXVI. — 2% Fischer-Defoy, 
Zbl. f. path. Anat. 1906, Nr. 1. — *® H. Schlesinger (Wien), Berl. kl. Woch. 1913, 


Nr. 46. — * Majewski, zit. nach A. f. Verdkr. 1906. — °° Th. Hausmann, in Erg. d. 
i. Med., VIII, und in Albus Samml. u. Abh. 1912, IV, Nr. 3, u. A. f. kl. Chir. 1913, 
CX. — ** Barbier, Thése. Paris 1904. — °° Chiari, Festschrift fiir Virchow. 1894“ II. 
— ** Aristoff, Zt. f. Heilk. 1898. — °°? Rudniew, zit. nach Virchow-Hirsch’ Jahresber. 
1870. — *** Zimdars, Diss.-Inaug. Greifswald 1911. — * Feser, Inaug.-Diss. Wiirzburg 
1903. — *° Siegheim, D. med. Woch. 1911, Nr. 4. — *8° J. Kretschmer (Albu), D. med 
Woch. 1910, Nr. 18. 


Akute und chronische Gastritis. 


Von Prof. Dr. Knud Faber, Kopenhagen. 
(Mit 14 Textabbildungen und 1 farbigen Tafel.) 


Akute Gastritis. 
Einleittung und Einteilung. 


Wenn man versuchen will, die sehr wechselnden Anschauungen des ver- 
gangenen Jahrhunderts iiber die Pathologie der Gastritiden zu verstehen, um 
sich darnach die Stellung klar zu machen, die sie in unserem jetzigen medi- 
zinischen System einnehmen miissen, mu8 man bis zum Anfang des Jahr- 
hunderts zuriickgehen, da Broussais’ seine erst so berithmte und spater so 
verketzerte Lehre von der Gastritis begriindete. Friihere Beobachtungen, die 
besonders im XVIII. Jahrhundert von Fr. Hoffmann*, Morgagni® u. a. ge- 
macht waren, hatten keine gréBere Bedeutung fiir die arztliche Welt gehabt. 
Broussais war der erste aus der Gruppe franzésischer Kliniker, die auf Grund- 
lage von Bichats anatomischen Untersuchungen und fruchtbaren Ideen durch © 
Vergleich der Symptome und Krankengeschichte der Patienten mit dem 
pathologisch-anatomischen Befund bei den Sektionen eine wissenschaftliche 
Nosographie aufzubauen versuchte. Als Broussais seinen klinisch so 
vieles umfassenden Krankheitsbegriff Gastritis schuf, ging er aber sehr 
unkritisch zu Werke. Er beging den verhangnisvollen Fehlgriff, die im 
Magen so gewohnlichen groben postmortalen Veranderungen: die Blut- 
austritte und Erweichungen der Magenwand fiir sichere Zeichen einer Ent- 
ziindung, speziell einer Gastritis anzusehen. Dazu kam, daB das Material, 
worauf er 1806—1808 seine Lehre griindete, aus Patienten bestand, die im 
Militarlazarett von Udine an einer fieberhaften epidemischen Erkrankung ge- 
storben waren, die man jetzt wohl zur Gruppe der typhésen Erkrankungen 
rechnen wiirde. Dieser Ausgangspunkt fiihrte Broussais dazu, eine Menge ver- 
schiedener akuter febriler Infektionen zu den akuten Gastritiden und Gastro- 
enteritiden zu rechnen. 

Noch gréfere Verbreitung glaubte er der chronischen Gastritis erteilen 
zu kénnen, und sammelte unter diesem Begriff alle méglichen chronischen 
Krankheiten, denn die erwahnten Sektionsbefunde waren ja auBerordentlich 
haufig, namentlich bei allen chronischen Lungen- und Herzkrankheiten. 

Die Reaktion gegen Broussais’ Lehre kam bald, besonders von seiten der 
Therapeuten, Barras‘ u. a., die die Kranken unter der antiphlogistischen, aus- 
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hungernden Behandlung zu grunde gehen sahen, die mit der Lehre von der 
Gastritis einherging. Andral® aber stiitzte durch seine niichterneren Beob- 
achtungen sowohl die Lehre von einer akuten, febrilen als auch von einer 
chronischen Gastritis, die er als eine sehr verbreitete Krankheit ansah; wenn 
auch natiirlich nicht so allerorts vorhanden, wie das Broussais angenommen 
hatte. Andrals Ansicht von den Gastritiden erhielt sich in der folgenden Zeit, 
wenn sie auch standig eingeschrankt wurde, teils durch die Lehre von der 
nervésen Gastralgie und der nervésen Dyspepsie und teils durch den Nach- 
weis, daB die beobachteten anatomischen Veradnderungen zum groBen Teil 
auf postmortaler Veranderung der Magenwand beruhten. Es war nament- 
lich Carswell’, der 1838 die Bedeutung der Selbstverdauung betonte. 

Ein verschiedenes Geschick hatte nun die Lehre von der akuten und der 
chronischen Gastritis, und wir wollen hier vorlaufig uns an die Lehre von der 
akuten Gastritis halten. 

Von der gréBten Bedeutung, auch fiir unsere jetzige Auffassung, sind die 
Beobachtungen, die 1835 von dem amerikanischen Arzt Beaumont’ an dem 
Kanadier St. Martin gemacht wurden, der infolge einer SchuBlasion eine 
Magenfistel bekommen hatte, durch welche Beaumont den Verdauungsverlauf, 
das Aussehen des Magensaftes und der Schleimhaut untersuchen konnte. Bei 
diesem Kranken konstatierte er nun, daB unter gewissen Umstanden eine akute 
Gastritis entstand, charakterisiert durch Rétung und Schwellung der Schleim- 
haut, starke Schleimsekretion und aufgehobene Sekretion von Magensaft. Diese 
Veranderungen waren am haufigsten durch starken AlkoholgenuB oder Uber- 
 fillung des Magens mit irritierender Nahrung hervorgerufen worden. 
Beaumont sah aber auch Rotung und aufgehobene Sekretion des Magensaftes 
bei voriibergehenden febrilen Zustanden. Hiernach konnte man nicht an der 
Existenz der akuten Gastritis zweifeln, und man hat sie seit der Zeit standig 
akzeptiert, aber doch in gewisser Hinsicht ihr Gebiet eingeschrankt. Am 
solidesten fundiert war die Lehre von einer akuten, durch eine direkte Irritation 
der Magenschleimhaut entstandenen Gastritis, und Beaumonts beweisende Be- 
obachtungen in dieser Beziehung haben denn auch eine weitere Bestatigung 
durch die experimentellen Untersuchungen der Neuzeit be- 
kommen. 

Pawlow* hat hier den Weg gewiesen. Durch seine Untersuchungen mit 
dem kleinen, nach auBen offenen Magensack konnte er und sein Schiiler 
(Sawriew) willkiirlich durch Reizung der Schleimhaut mit Lapislésung, 
Alkohol, Senf oder anderen irritierenden Stoffen Zeichen einer akuten Gastritis 
hervorrufen. Das Resultat war starke Hyperamie und vermehrte, manchmal 
heftige Schleimsekretion. Gleichzeitig damit hérte, ganz wie bei dem Kanadier, 
die Magensaftsekretion auf. Bickel’ hat spater dasselbe beobachtet. » 

Es ist unzweifelhaft, daB eine direkte Irritation der Magenschleimhaut 
eine akute Entziindung derselben hervorrufen kann, die Experimente zeigen 
aber zugleich, wie wir uns zu der frither ziemlich viel diskutierten Frage 
stellen miissen, ob man zwischen einem Magenkatarrh und einer eigentlichen 
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Gastritis unterscheiden kann. Wahrend man friiher viel von Magenkatarrh in 
Analogie mit anderen Schleimhautkatarrhen sprach, machten Hojffmann*: und 
Ewald™ auf das Unrichtige in der Ubertragung dieser Benennung auf den 
Magen aufmerksam, dessen Schleimhaut nur in den obersten Schichten wie 
andere Schleimhaute mit einem schleimsecernierenden Oberflachenepithel ver- 
sehen ist, wahrend der gréBte Teil von einer kompakten Driisenschicht ein- 
genommen wird, die ein specifisches Sekret secerniert. Man sollte also unter- 
scheiden zwischen einem Katarrh, der nur die oberflachlichen Schichten an- 
greift, und einer parenchymatésen Entziindung, die die tiefen Lagen des 
Drusenparenchyms betrifit. Nun zeigen die Experimente jedoch, daB eine ober- 
flachliche Irritation alsbald die secernierenden Driisen ebenso wie das schleim- 
secernierende Epithel beeinfluBt. Mit der Vermehrung der Schleimsekretion 
kommt es gleichzeitig zur Anaciditat. Wir kénnen also diese Sonderung nicht 
festhalten und man steht sich sicher am besten, wenn man Ewald folgt und 
nur die Bezeichnung Gastritis fiir diese beiden Entziindungen benutzt. 

Neben dieser akuten Gastritis oder dem akuten Magenkatarrh, die durch 
direkte Irritation der Schleimhaut entstehen und sich durch eine afebrile akute 
Dyspepsie auBern, betrachtete man in den ersten zwei Dritteln des XIX. Jahr- 
hunderts die Existenz einer akuten febrilen Gastritis als zweifellos und sogar 
als etwas sehr Gewoéhnliches, und nannte sie entweder akute Gastritis oder 
gastrisches Fieber. Man vergleiche hieritber namentlich die Lehrbticher der 
franzosischen Autoren, z. B. Jaccouds interne Pathologie von 1879. Diese 
Form iebriler Gastritis haben die spateren Dezennien nicht akzeptieren kénnen. 
Einige der Falle erwiesen sich als leichte typhoide Fieber und namentlich die 
Paratyphen und die Fleischvergiftungen haben die Erklarung fiir den Rest 
dieser akuten febrilen Krankheiten abgegeben, die allerdings haufig mit Er- 
brechen und anderen dyspeptischen Phanomenen anfangen, wo wir aber nun 
die Krankheit als das Resultat einer hauptsachlich intestinalen Infektion oder 
einer durch die Nahrung entstandenen Intoxikation mit Bakterientoxinen be- 
trachten. Das initiale Erbrechen ist eine Folge der Allgemeinerkrankung, kein 
Zeichen einer lokalisierten Erkrankung des Magens, und die Lehre dieser 
akuten Gastritiden kann nicht aufrecht erhalten werden. 

Auf eine andere Weise tritt die akute Gastritis jedoch nach unserer 
jetzigen Auffassung als Glied der febrilen infektidsen Zustande auf, da man 
eingesehen hat, daB die Magenschleimhaut, ebenso wie andere Driisenorgane, 
haufig wahrend einer allgemeinen Infektion oder Intoxikation erkrankt. Der 
Magen wird unter diesen Umstanden auf dem Blutwege angegriffen. 

Bei einer Menge akuter Infektionskrankheiten findet man nicht nur 
subjektive Symptome von seiten der Verdauungsorgane, speziell vom Magen, 
deren Pathogenese zunachst immer zweifelhaft ist, sondern auch anatomisch 
nachweisbare diffuse Entziindungsphanomene in der Magenschleimhaut. Man 
muB annehmen, daB diese akuten Gastritiden bei Infektionskrankheiten durch 
die allgemeine Intoxikation des Organismus hervorgerufen sind, die ja be- 
sonders die verschiedenen Driisenorgane trifft. Analog damit kénnen, wie wir 
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sehen werden, auch verschiedene Autointoxikationen eine Gastritis hervor- 
rufen oder jedenfalls den Magen und seine Funktionen in Mitleidenschait 
ziehen. Der Kliniker begegnet hier demselben Problem, das man bei infektids- 
toxischen Erkrankungen der anderen Driisenorgane antrifft. Wann mu8 man 
sich gendtigt sehen, an eine rein toxische Beeinflussung des Sekretionsapparates 
zu denken und wann mu8 man vermuten, daB auch entziindungsartige Ver- 
anderungen vorhanden sind? Da fiir den Magen noch weniger Untersuchungen 
als fiir andere Organe, z. B. die Nieren, vorliegen, ist die Frage zurzeit un- 
moglich abschlieBend zu beantworten. Fiir den Kliniker ist das auch von 
untergeordneter Bedeutung, denn selbst wenn die Erkrankung als rein toxische 
Beeinflussung des Epitheliums und seines regulierenden Nervenapparates be- 
ginnt, so wird doch auch eine anatomisch nachweisbare Reaktion allmahlich 
eintreten. Es leuchtet ein, daB diese in einigen Fallen gering sein kann und erst 
verhaltnismaBig spat eintritt, wahrend sie sich bei anderen Infektionen stark 
und schnell entwickelt. Nur wenn die Intoxikation interstitielle Veranderungen 
hervorruft, haben wir das Recht, von einer Entziindung, von einer Gastritis 
zu sprechen, aber diese Zustande von den rein toxischen zu trennen, vermégen 
wir klinisch nicht. 

Neben der hamatogenen toxischen Gastritis kénnen bei Infektionskrank- 
heiten hamatogene Entziindungen in der Schleimhaut auch durch Lokalisation 
des Krankheitsvirus selbst entstehen, z. B. durch Bakterienembolien, vielleicht 
unter gleichzeitiger Bildung von kleinen Abscessen und Ulcerationen. Wir 
kennen aber zugleich eine weit ernstere, auf den Magen lokalisierte Infektions- 
form, die phlegmondésen oder suppurierenden Gastritiden, 
wo nicht nur die Schleimhaut, sondern die ganze Magenwand Sitz einer diffus 
phlegmonésen oder abscedierenden Entziindung ist. Durch ihren stiirmischen 
und febrilen Verlauf und durch ihre groben anatomischen Veranderungen 
scheidet diese Form sich stark von den beiden anderen Gruppen der Gastritis 
und namentlich von dem alten Begriff des Magenkatarrhs ab. Sie gehért mehr 
den chirurgischen Krankheiten an und soll deshalb hier nicht weiter be- 
sprochen werden. Pathogenetisch aber schlieBt sich manchmal dicht die letzt 
erwahnte Form der infektidsen Gastritis an. 

Wir unterscheiden dann folgende zwei Gruppen von akuten Entziindungen 
der Magenschleimhaut: 

1. die akute Irritationsgastritis, der typische exogene akute Magen- 
katarrh; 

2: die akute hamatogene Gastritis, infektiss oder toxisch. 


Die akute Irritationsgastritis. ie 
Atiologie. Die Ursache des akuten Magenkatarrhs ist zu allernachst i in 
irritierender Nahrung zu suchen, die auf die Schleimhaut toxisch einwirkt, 
ohne AnlaB zur Nekrose zu penal In erster Reihe muB der Alkohol und 


speziell in seinen konzentrierteren Formen genannt werden, wie Schnaps, Likér, 
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Kognak und heiBe Weine in gréBeren Mengen. Gleichzeitig kénnen starke 
Krauter genannt werden, wie Senf, Pfeffer u.a., sowie unzweckmaBig zu- 
sammengesetzte Mahlzeiten. Ferner kann Uberladung des Magens mit grober 
und schlecht gekauter Nahrung, namentlich wenn sie mit starken Krautern der 
genannten Art oder mit Spirituosen versetzt ist, eine akute Gastritis veran- 
lassen. Von Bedeutung ist ferner der Genu8 von sehr hei®en oder verdorbenen 
Speisen. Als Ursache akuter Gastritis mu8 noch der Gebrauch verschiedener 
Gifte in so kleinen Dosen erwahnt werden, daB sie keine Atzungen machen. 
Verschiedene Medikamente sind hier zu nennen, wie Phosphor, Arsenik, 
Sublimat, Crotonél, Salicylsaure u. a. 

Eine oft zu machende Erfahrung ist es, daB gewisse Menschen nach 
groben Diatfehlern der genannten Art, Anfalle von akuter Gastritis mit sehr 
ausgesprochenen Symptomen bekommen kénnen, wahrend andere auferordent- 
lich viel vertragen und héchstens ein ganz leichtes Ubelbefinden spiiren, wenn 
sie ihrem Magen starke Irritationen geboten haben. 

Man kann als Grund fiir diese Verschiedenheit anfiihren, daB die ein- 
zelnen Menschen eine sehr wechselnde Widerstandskraft besitzen, und daB 
namentlich das Nervensystem sehr verschieden reagiert, weshalb eine leichtere 
Gastritis bei dem einen Individuum sehr wenige, bei dem anderen sehr starke 
Symptome hervorruft. Meiner Auffassung nach gibt es aber noch ein ursach- 
liches Moment fiir die verschiedene Wirkung eines Diatfehlers. Anscheinend 
reagieren einige deshalb so stark, weil sie vorher eine leichtere chronische 
Gastritis hatten, die gewohnlich symptomlos ist, die aber bewirkt, daB eine 
auch geringe schadliche Einwirkung weit starkere Symptome hervorruft. Man 
mu also vermuten, daf heftige akute Gastritiden nach Diatfehlern oft nur als 
Aufflackern einer sonst symptomlosen chronischen Gastritis aufzufassen sind. 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber die akute Gastritis sind 
der Natur der Sache nach sehr selten ausfiihrbar, da die Krankheit nicht 
tédlich ist. Beaumont sah bei seinem Patienten die Schleimhaut sehr rot 
werden und anschwellen, aber um eine genauere, namentlich auch eine mikro- 
skopische Untersuchung vorzunehmen, mu8 man sich an das Experiment 
halten. Edbstein®—*, Strauf u. Bloch** und namentlich Popojf** haben eine 
Reihe sorgfaltiger Untersuchungen hieriiber angestellt. Popojf benutzte Hunde, 
bei denen er eine akute Gastritis durch Verfiitterung von Alkohol, Phosphor 
oder Sublimat enthaltenden Pillen hervorrief. Die Tiere bekamen Zeichen einer 
Dyspepsie mit Erbrechen und nach der Tétung wies der Magen starke Zeichen 
von Entziindung auf. Die Schleimhaut war rot und geschwollen, mit Ecchy- 
mosen und oft gleichzeitig mit Erosionen besetzt. Mikroskopisch fand er Zeichen 
einer starken Hyperamie. Die BlutgefaBe waren stark gefiillt und geschlangelt, 
es waren zahlreiche Leukocyten und Mastzellen im interstitiellen Gewebe vor- 
handen, gewéhnlich auch Blutextravasate, manchmal Odem, kurz, alle Zeichen 
heftiger Entziindung. Auch die Epithelzellen waren verandert, am wenigsten 
die Oberflachenepithelien. Dagegen zeigten die Driisenepithelien Abwei- 
chungen von der Norm, die jedoch am ehesten als Zeichen von Hyper- 
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aktivitat gedeutet werden muBten, da die Belegzellen Vakuolen und Sait- 
kanale aufwiesen und haufige Mitosen vorhanden waren, wie man es bei der 
Verdauung sieht. Der Magen ergab auch in diesen Experimenten eine er- 
haltene und in mehreren Fallen vermehrte Saftsekretion. Nur wenn die Ent- 
ziindung besonders stark war, hérte die Sekretion des sauren Magensaftes aut. 

Wir kénnen also bei der akuten Gastritis starke Zeichen von Entziindung 
der ganzen Schleimhaut finden. Es sind nicht nur die oberflachlichen Schichten, 
es ist nicht nur eine ,,katarrhalische“ Entziindung in der eigentlichsten Be- 
deutung des Wortes, es ist eine Entziindung, die sich durch alle Schleimhaut- 
schichten erstreckt, die Driisenschicht miteinbegriffen. 

Die Symptome des akuten Magenkatarrhs sind in der Hauptsache die 
gleichen, wie wir sie bei anderen Dyspepsieen finden. Das Krankheitsbild ist 
am klarsten, wenn wir einen vereinzelten groben Diatfehler, eine reichliche 
Mahizeit mit vielen schadlichen Ingredienzien, besonders Alkohol, als Ur- 
sache der akuten Gastritis nachweisen kénnen. 

Einige Zeit nach der Mahlzeit fiihlt man ein Driicken in der Kardia, ein 
Gefiihl von Spannung, AufstoBen, Ubelkeit und meist tritt zuletzt Erbrechen 
auf, womit groBe Mengen Alimente herausgebracht werden. Wenn die reich- 
liche Mahlzeit des Abends z. B. eingenommen ist, beginnt das Erbrechen ge- 
wohnlich in den Morgenstunden und seine Reichlichkeit zeigt an, daB die Ent- 
leerungsfahigkeit des Magens betrachtlich herabgesetzt ist. Das Erbrechen 
ist meist mit reichlichem Schleim untermischt und die Nahrung zeigt sich 
schlecht chymifiziert. Das Erbrechen schafft etwas Erleichterung, aber der 
Kranke fithlt sich sehr miide und zu nichts aufgelegt. Es besteht aus- 
gesprochene Anorexie und der Versuch, etwas zu genieBen, macht Ubelkeit, 
manchmal Erbrechen. In der Regel besteht starker Kopfschmerz, meist an 
der Stirn lokalisiert. Gewohnlich hat der Kopfschmerz pulsierenden Charakter, 
daher die populare Bezeichnung ,,Hammern“ im Kopf u. a. Bei nervésen 
Individuen kann die Miidigkeit und der Kopfschmerz hohe Grade erreichen 
und von Krampfen und starker Prostation begleitet werden. Der Stuhl ist 
entweder trage oder wird in den folgenden Stunden diinn und iibelriechend, 
als Zeichen einer betrachtlich gestérten Darmtatigkeit. 

Im Verlauf der ersten 24 Stunden kommt es zur Besserung des subjektiven 
Befindens. Namentlich wenn sich der Magen durch das Erbrechen entleert 
hat, nimmt die Ubelkeit und das schlechte Befinden ab und in leichteren Fallen 
kénnen die Symptome im Verlauf von einigen Tagen verschwinden. In anderen 
Fallen bleiben in den folgenden Tagen, bis zu einer Woche, standig Beschwerden 
zurtick, namentlich die Miidigkeit und das allgemeine Ubelbefinden mit 
Anorexie und leichter Kardialgie. Zugleich mit der Ubelkeit tritt Kardialgie 
auf, namentlich sofort nach dem Essen und besonders beim Versuch, swb- 
stantielle Nahrung zu genieBen. Auch die begleitenden Darmstérungen halten 
einige Tage an. 

Bei der objektiven Untersuchung des Kranken erscheint das Gesicht blaB, 
seine Ziige verraten das Gefiihl des Unbehagens und der Miidigkeit. Die 
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Zunge ist belegt, wei8 oder gelblich auf dem Riicken, aber feucht und nicht 
roh. Das Exspirium ist gewohnlich ubelriechend, namentlich wenn gréfere 
Alkoholmengen genossen sind. 

Es besteht Schmerzhaftigkeit auf Druck in der Kardia und haufig eine 
Ausdehnung des Epigastriums. Diese kann von dem vollen Magen herriihren, 
aber ebensosehr von dem die Darmstérungen begleitenden Meteorismus. 

Uber die motorischen und sekretorischen Funktionen liegen nur wenige 
genauere Untersuchungen vor, da die Kranken sich wenig fiir systematische 
Funktionspriifungen eignen. Nach den Symptomen scheint es jedoch, daf die 
Fntleerung des Magens manchmal sogar in betrachtlichem Grad verzégert ist. 
Daraui deuten die kopidsen Brechanfalle verhaltnismaBig lange nach Ein- 
nahme der deletaren Mahlzeit. Auch Beaumont konnte in seinen erwahnten 
Experimenten beobachten, daB der Magen sich bedeutend langsamer als ge- 
wohnlich entleerte, wenn er der Sitz einer akuten Gastritis war. 

DaB, jedenfalls meist, eine vermehrte Schleimsekretion besteht, geht auBer 
aus den experimentellen Erfahrungen zugleich aus dem schleimigen Erbrechen 
hervor. Man muB jedoch vorsichtig mit deren Beurteilung sein, da ein ver- 
mehrter Schleimgehalt des Erbrochenen auf einer Zumischung von Schleim 
vom Oesophagus und Rachen beruhen kann. Aber auch bei Magenspiilungen 
wird man meist vermehrte Schleimmengen im Spiilwasser und Mageninhalt 
finden. FE. Schiitz’* fand bei Probemahlzeit vermehrte Schleimproduktion bei 
fast einem Drittel von 54 Kranken, bei denen er die Diagnose akute Gastritis 
stellen zu kénnen glaubte. 

Die Sekretion des Magensaftes, speziell der Salzsaure, kann vermindert, 
aber auch unverandert oder sogar vermehrt sein. Nach Beaumonts Er- 
fahrungen und nach Pawlows und Bickels Experimenten sollte man stets ein 
Abnehmen oder vélliges Aufhéren der Sekretion erwarten. Popoff fand jedoch 
bei seinen Tierexperimenten die Sauresekretion meistens erhalten und manchmal 
vermehrt. Klinisch liegt im wesentlichen nur eine Untersuchung vor, namlich 
von EF. Schiitz. Bei 54 Patienten mit akuter Gastritis erwiesen sich die 
Aciditatsverhaltnisse in 19 Fallen normal, bei 24 bestand leichte Hyper- 
aciditat und bei 11 Subaciditat. Natiirlich wechseln die Sekretionsverhaltnisse 
wahrend des Krankheitsverlaufes etwas und verschiedenes deutet darauf hin, 
daB die Sekretion im ersten akuten Beginn der Krankheit haufiger herabgesetzt 
ist als obige Statistik erweist. Das Resultat aus dem bisher vorliegenden 
Material ist jedoch, daB die Sekretion in iiber der Halfte der Falle vom Nor- 
malen abweicht und daB man Hyperaciditat haufiger als Hypaciditat antrifft, 
die wieder nur selten bis zur Anaciditat ansteigt. 

Verlauf. Der akute Magenkatarrh geht in der groBen Anzahl der Falle im 
Verlauf einiger Tage in Heilung aus. Manchmal kénnen die Symptome etwas 
langer dauern, so daB sich die Kranken 8—14 Tage weniger behaglich fithlen 
und namentlich gegen den Genu8 gréberer Nahrungsmittel und besonders 
gegen Alkoholica und andere irritierende Stoffe sehr empfindlich sind. Ver- 
schiedenes spricht dafiir, daB, wenn auch die Kranken unter geeigneter Be- 
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handlung im Laufe kiirzerer Zeit ganz symptomlos werden, der Magen doch 
nicht so schnell und nicht so vollstandig zu seinem Normalzustand zurick- 
gekehrt ist. Klinisch bemerkt man, daB die Kranken in der Zukunft gréberen 
Diatfehlern gegeniiber sensibler sind als sie es vorher waren, und anatomisch 
wird sich das dadurch zu erkennen geben, da8 interstitielle Veranderungen in 
der Schleimhaut bestehen bleiben, nachdem die akute Entziindung mit ihrer 
Hyperamie und anderen Irritationsphanomenen geschwunden ist. Wir mussen 
also annehmen, da8B akute Gastritiden den Ausgangspunkt fiir chronische Ver- 
anderungen bilden kénnen, die fiir das Individuum nur Bedeutung erhalten, 
wenn neue schadliche Potenzen sie zum Aufflammen bringen. Nahere Unter- 
suchungen hieriiber fehlen noch und kénnen nur schwer ausgefuhrt werden, 
aber, wie das bei der chronischen Gastritis besprochen werden wird, spricht 
vieles fiir diese Ansicht. 

Die Diagnose des akuten Magenkatarrhs kann auf der Hand liegen, 
wenn die beschriebenen Krankheitsfalle in unmittelbarem AnschluB an grobe 
Diatfehler der genannten Art entstehen. Da die Symptome jedoch ganz den 
bei allen anderen akuten dyspeptischen Stérungen entstehenden gleichen, mu8 
die Diagnose mit Vorsicht gestellt werden und erst nach Ausschlu8 anderer, 
vielleicht sehr viel ernsterer Krankheitsfalle. Wir kénnen hier die Appendicitis, 
Gallensteinerkrankungen, Hernien und andere Darmleiden nennen. 

Verschiedene Magenerkrankungen, chronische Gastritis, Ulcus u. dgl., 
konnen zeitweise latent sein und erst bei Diatfehlern heftige Symptome machen, 
die einen akuten Katarrh vortauschen kénnen. Auch bei chronischen Darm- 
stérungen, Colitis und Obstipation kann man nach dem GenuB gréf8erer und 
groberer Mahlzeiten ahnliche dyspeptische Symptome mit Erbrechen auftreten 
sehen, ohne da8 man Grund hat, eine Erkrankung des Magens selbst zu ver- 
muten. Wir miissen daher genau untersuchen, ob der Patient wirklich véllig 
gesund war, ehe die akute Gastritis eintrat, oder ob langdauernde Stérungen 
vorausgegangen waren. 

Von Wichtigkeit ist es, sich vor Augen zu halten, daB die akute Gastritis 
nach unserer jetzigen Begrenzung des Begriffes niemals febril ist und sich 
dadurch von den Paratyphen, der Fleischvergiftung, den Appendicitiden u. 4. 
unterscheidet. 

Man sieht manchmal nach groBen Mahlzeiten bei schwachen Individuen, 
daB eine akute Magenatonie entsteht, die mit akuter Gastritis verwechselt 
werden kann. Der Nachweis des groBen, platschernden, tiberdehnten Magens 
wird hier fiir das Vorhandensein der Dilatation entscheidend sein. 

Die Behandlung der akuten Gastritis besteht vor allem darin, da8 man 
dem Magen Ruhe verschafft, indem man ihn entleert und die Zufiihrung 
neuer Alimente vermeidet. Wenn das Erbrechen reichlich ist, kann man.sich 
meist mit dieser natiirlichen Entleerungsart begniigen, wenn es aber ‘nur 
gering ist oder ausbleibt, wenn die Ubelkeit anhalt und die Aus- 
dehnung des Magens fiihlbar ist, so ist die Entleerung des Magens mittels 
Sonde indiciert und schafft dem Patienten in der Regel bedeutende Erleichte- 
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rung. Nach der Entleerung wird eine Spiilung mit lauem Salzwasser gemacht, 
wodurch man weitere Nahrungsreste und die eventuell vermehrte Schleim- 
menge entiernt. Wenn die Magensonde nicht angewandt werden kann, kann 
man auch ein Brechmittel, z. B. eine subcutane Apomorphininjektion geben, was 
jedoch selten notwendig sein wird, es ist fiir den Patienten nicht angenehm. 

Die Kranken miissen in einigermaBen ausgesprochenen Fallen zu Bett 
liegen und mittels eines warmen Umschlages oder eines Warmkissens auf das 
Epigastrium kann man oft ihre Kardialgie lindern. 

Die Diat mu8 zu Beginn eine absolute sein. Der Patient darf nur Wasser 
geniefen, héchstens daneben etwas schleimige Fliissigkeiten oder Limonade, 
und diese absolute Diat mu die ersten 24 Stunden, in schweren Fallen auch 
die nachsten eingehalten werden. Man kann sich gezwungen’ sehen, dem 
Patienten gegen seinen Durst etwas zu trinken zu geben und erlaubt dann 
auBer Wasser und Limonade kohlensdurehaltiges Wasser, diinnen Tee, 
Hihnerbrithe o. dgl. Wenn die Kardialgie und die Ubelkeit abnimmt 
oder aufhért, geht man zu einer leichten Schonungsdiat mit Mehlsuppen, 
Milch und Milchspeisen tiber, wozu man allmahlich WeiSbrot, Obstsuppen, 
Ei, gekochten Fisch und leichte ungesalzene Fleischspeisen (Hiihnerfrikassee, 
Lammirikassee, Fleischfarce u. 4.) hinzugefiigt. In der Regel wird der Kranke 
im Laufe einiger Tage eine leichte ungesalzene Diat vertragen kénnen, aber 
er muB langere Zeit grobe Fleischgerichte, faserige Vegetabilien und nament- 
lich Gewiirze, Alkohol, Bier und Kaffee vermeiden. 

Von Wichtigkeit ist es, daneben den Stuhlgang zu tiberwachen. Bei be- 
stehender Diarrhée mu8 man bis zu deren Aufhéren die Milch aussetzen und 
sich namentlich an Mehlspeisen halten, und wenn Obstipation besteht, wird 
man gleichfalls mit Milchspeisen zuriickhaltend sein. Starkere Abfiihrmittel 
mu8 man durchaus vermeiden, aber bei fehlendem Stuhl mu8 man ihn durch 
einen Wassereinlauf per rectum oder ein Olklysma hervorrufen. Wenn nodtig, 
kann man ein leichtes Abfiihrmittel, am besten Ricinus6l in kleiner Dosis 
(5—10 g) oder ein salinisches Abfiihrmittel geben, ein Klysma ist aber vor- 
zuziehen. 

Von Medikamenten sind am_ niitzlichsten die Amara, Gentianainfus, 
Tct. amara, Condurangoextrakt o. dgl. Oft kann man gleichzeitig etwas 
Alkali geben, z. B. Natr. bicarb. in Gentianainfus aufgelést. Da die Sekretion 
meist erhalten ist, besteht keine Indikation fiir Salzsdure, ist aber Salzsaure- 
mangel zu konstatieren, so kann man Acid. hydrochl. dil., 20 Tropfen 3—4mal 
taglich geben. Wenn die Ubelkeit besonders stark ausgesprochen ist, kann man 
mit Nutzen Aqua chloroformii, Aether spirit. oder kohlensaurehaltiges Wasser 
ordinieren. 

Wie erwahnt, kommen die meisten Falle schnell zur Heilung, aber viele 
erfordern fiir die nachstfolgende Zeit noch Uberwachung. Man muf ver- 
hindern, daB die Patienten durch leichtere oder grébere Diattehler ein Auf- 
flammen der Symptome bekommen und man muB dariiber wachen, dab die 
kurze Krankheit nicht Ausgangspunkt fiir eine langwierige Darmstérung wird, 
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was leicht eintreten kann, wenn die Patienten anfangen, Laxantia zu brauchen 
und den Darm an deren Gebrauch gewéhnen. Manche empfindlichere Patienten 
kommen nach einer akuten Gastritis erst ganz zu Kraften, wenn sie bei 
Schonung ihres Magens gleichzeitig auch ihr Nervensystem im allgemeinen 
kraftigen, namentlich, wenn mdglich, eine kurze Zeit mit geistiger Arbeit auf- 
horen, eventuell einen kurzen Erholungsaufenthalt in frischer Luft nehmen, 
mit Spaziergangen, Golfspiel o. dgl. 


Die akute hdimatogene Gastritis. 


Atiologie und Pathogenese. Wahrend die akute Gastritis durch direkte 
Irritation der Schleimhaut eine schon langst bekannte Krankheit ist, deren 
Haufigkeit meist iiberschatzt wurde, gehért die Kenntnis der hamatogenen 
Gastritis zu den Erwerbungen der spateren Zeiten und noch erlauben unsere 
Kenntnisse es kaum, diesem Leiden den Platz zu geben, den es verdient. Zu- 
nachst tritt diese Gastritis als Glied der akuten Infektionskrankheiten auf. Sie 
ist von den Klinikern nur wenig beachtet worden, weil ihre Symptome oft vage 
sind und sich unter den mehr hervortretenden Symptomen der Hauptkrankheit 
verbergen. Namentlich die pathologisch-anatomische Untersuchung hat uns 
uber ihre Haufigkeit belehrt. 

Besonders wichtig ist in dieser Richtung /erusalems'® unter Ostreichs 
Leitung 1911 vorgenommene Untersuchung, die gezeigt hat, daB eine aus- 
gesprochene diffuse Gastritis ein fast regelmaBiger Befund bei an Masern, 
Diphtherie und Sepsis gestorbenen Kindern ist, wahrend Zeichen von Gastritis 
bei an Keuchhusten gestorbenen Kindern fehlten. Hieran kniipfen sich nun 
viele friihere Beobachtungen, so namentlich der Nachweis der akuten Gastritis 
bei typhoidem Fieber von Chaujfard*® (1882), von Nauwerck®® bei Scarlatina, 
von Dieulafoi’’ bei Pneumonie und von einer Reihe anderer Beobachter bei 
Sepsis, Endokarditis und Diphtherie. Fiigt man dazu Dieulajfois Beob- 
achtungen iiber Magenerkrankungen bei Appendicitis und Hernien; Talmas* 
und Albecks* experimentellen Nachweis ahnlicher Lasionen bei Ileus, wird 
man erkennen, daB. es eine groBe Menge akuter Krankheiten gibt, die die 
Magenschleimhaut angreifen kénnen. Es scheint, als ob eine leichte Gastritis 
eine sehr gewohnliche Folge akuter Infektionen ist, und daB es ferner keines- 
wegs selten ist, daB die Gastritis hdhere Grade erreicht und durch ihre Folgen, 
namentlich durch die Erosionen, groBe Bedeutung fiir den Patienten be- 
kommen kann. 

Anatomisch finden wir in den gewohnlichen Fallen der akuten In- 
fektionskrankheiten keine makroskopischen Zeichen von Gastritis, héchstens 
vermehrten Schleimbelag und etwas Schwellung der Schleimhaut, die jedoch 
schwer zu beurteilen ist. Mikroskopisch finden sich Zeichen von Hyperamie, 
manchmal kleine Blutungen und namentlich starke Rundzellinfiltration 
(Lymphocyten und Leukocyten) in dem interglandularen Gewebe, gewohnlich 
gleichzeitig starke Entwicklung des lymphoiden Gewebes mit Follikeln 
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(Jerusalem). Man wird verstehen, daf solche diffusen Entziindungen nur bei 
mikroskopischer Untersuchung der Schleimhaut nachgewiesen werden kénnen. 
In einer gewissen Zahl von Fallen gehen die anatomischen Veranderungen 
jedoch weiter. Man sieht zahlreiche kleine Blutaustritte in der Schleim- 
haut, die sich makroskopisch als kleine, dunkle Punkte zu erkennen geben. 
Diese Schleimhautblutungen kénnen kleine hamorrhagische Ero- 
sionen veranlassen, die sich wieder zu kleinen Schleimhautulcerationen ent- 
wickeln kénnen. Wir bekommen so eine akute ulcerdse Gastritis, was keines- 
wegs ein seltenes Phanomen ist. Vielleicht kénnen kleine Erosionen auch durch 
lokale Nekrosen ohne lokale Hamorrhagien entstehen, aber in den meisten 
Fallen scheinen sie auf Hamorrhagien zu beruhen. 


Finden sich solch kleine Ulcerationen oder Erosionen, wird man die 
Gastritis selbst makroskopisch schwerer iibersehen und die Ulcerationen geben 
sich oft klinisch durch Hamorrhagien, Hamatemesen zu erkennen. Unter 
seinen typhésen Gastriten fand Chauffard sechs mit kleinen Ulcerationen und 
noch mehr mit Ecchymosen, Dieulajfois Falle bei Pneumonie und Appendicitis, 
Nauwercks bei Scarlatina etc. zeigten das gleiche und ebenso die bei Hernien, 
Ileus und ahnlichen Zustanden beobachten (Fig. 143 a und b). 


Mikroskopisch findet man in diesen Fallen in der Regel in der Umgebung 
der kleinen Substanzverluste: hamorrhagische Infiltration und Entziindungs- 
phanomene in gréBerer oder geringerer Ausdehnung der Schleimhaut, be- 
sonders in der Umgebung der Ulcerationen, und gleichzeitig kleine Hamor- 
rhagien in anderen Partien der Schleimhaut verstreut. Wenn die Gastritis 
einige Zeit bestanden hat, kann man einzelne der kleinen Ulcerationen sich 
namentlich in die Tiefe ausbreiten und dadurch Ubergange zu echten Ulcera 
simplicia bilden sehen. 


Nicht selten scheint doch Hyperamie mit Blutungen und Erosionen bei 
diesen toxi-infektidsen Zustanden in der Schleimhaut auftreten zu koénnen, ohne 
daB gleichzeitig weitere interstitielle Entziindungsphanomene, speziell keine 
oder sehr geringe Rundczellinfiltration vorhanden ist. Solche toxische Magen- 
erkrankungen konnen véllig ohne Rest ausheilen, wenn die Allgemeininfektion 
beendet ist. Auch wenn die Entziindungsphanomene voll entwickelt sind, muB 
man annehmen, daB die akute hamatogene Gastritis sich wieder zuriickbildet, 
wenn man nur eben von den Fallen absieht, wo Ulcerationen bestehen bleiben. 
Wie vollstandig die Gastritis zuriickgeht, ist jedoch ganz unbekannt. Der 
Gedanke liegt aber sehr nahe, daB die Schleimhaut jedenfalls nicht immer 
ihren fritheren, véllig normalen Zustand wieder erreicht, sondern daf leichtere 
entziindungsartige Veranderungen bestehen bleiben und wir vielleicht nicht 
selten eine solche akute infektidse Gastritis als Ausgangspunkt eines chroni- 
schen Entziindungszustandes betrachten miissen, ganz wie wir es mit der 
akuten Irritationsgastritis annahmen. 

Es ist eine oft geauBerte Vermutung, daB man in hamorrhagischen und 


ulcerésen akuten Gastritiden eine wichtige Ursache fiir das Entstehen der 
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einfachen Ventrikelulcera hat. Wahrend die Gastritis ubrigens zurickgeht 
und die meisten Substanzverluste ausheilen, kénnen ein oder mehrere Ulcera 
als Rest der Krankheit zuriickbleiben und ein chronisches Ulcus bilden. Nur 
in selteneren Fallen scheint die ulcerése Gastritis bestehen zu bleiben und sich 
zu einer chronisch ulcerésen Gastritis entwickeln zu kénnen; Nauwerck hat 
einen solchen ausgesprochenen Fall gesehen. Auf der diffus entziindeten 
Schleimhaut sah man eine Menge ganz kleiner und vereinzelte gréBere Ulce- 
rationen. 

Fragen wir, wie die Infektion ihre schddliche Wirkung auf die Magen- 
schleimhaut ausiibt, so sind a priori zwei Méglichkeiten vorhanden. Das krank- 
machende Agens kann sich in der Schleimhaut lokalisieren, es kénnen sich 
Bakterienembolien bilden, die Ausgangspunkt fiir die Entziindung werden 


Fig. 143a. 


Akute hamorrhagische Gastritis bei Pneumonie (nach Dieulafoi). 
a) Makroskopisches Ansehen. 


kénnen, oder diese kann auf der Intoxikation beruhen, die sich ja immer bei 
einer akuten Infektion findet, und die, wie man ja annehmen muB, die meisten 
parenchymatésen Organe angreift. Man hat die Vermutung ausgesprochen, 
daB die Toxine zum Teil durch den Magen ausgeschieden werden kénnen und 
dieser dadurch ihrer schadlichen Wirkung besonders ausgesetzt wird. 

Man hat in gewissen Fallen in der Schleimhaut Bakterienanhaufungen 
und Bakterienentwicklung von specifischer Natur (Pneumokokken [Dieulafoi], 
Streptokokken [Nauwerck]) nachweisen kénnen, aber das gilt nur fiir die 
wenigsten Falle, und postmortale Entwicklung der genannten Mikroben konnte 
kaum ausgeschlossen werden. In Wirklichkeit deutet alles darauf, daB die 
Gastritis in der Regel auf Intoxikationen beruht. Die Schleimhaut ist baktérien- 
frei und die Lasionen, die hamorrhagische Entziindung ist gerade von der Art, 
wie wir sie infolge toxischer Wirkung sehen. Es ist auch gar nicht schwer, 
eine Gastritis von ganz demselben Typus experimentell durch Injektion von 
Bakterientoxinen hervorzurufen. Das ist gezeigt beim Diphtheriegift (Enriquez 
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et Hallion), beim Pyocyaneusgift (Charrin) und endlich beim putriden Gift, 
das in einer incarcerierten Darmschlinge bei Ileus (Albeck) entsteht. 

Wahrend die Giftwirkung also als Hauptursache der Gastritis betrachtet 
werden muB8, kann eine lokale Bakterienwirkung sich in einzelnen Fallen natiir- 
lich daran anschliefen. 

AuBer bei den genannten Infektionen scheinen ganz ahnliche akute 
Gastritiden hamorrhagischer, manchmal ulceréser Natur auch bei gewissen 
Autointoxikationen entstehen zu kénnen. Hierzu kénnte man an sich 
auch die schon genannte Gastritis bei Ileus rechnen, da sie auf der Aufnahme 


Fig. 143b. 


Akute hamorrhagische Gastritis bei Pneumonie (nach Déeulafoi). 
b) Mikroskopischer Schnitt. 


eines septischen Giftes von dem abgeschlossenen Darmabschnitt beruht. Als 
autotoxische Gastritis kann namentlich die uramische Gastritis genannt werden, 
die jedoch selten zu sein scheint. Wir kénnen schlieBlich besonders das Magen- 
leiden erwahnen, das bei Graviden, besonders als Teilerscheinung der 
Eklampsie, aber auch ohne eine solche, als Folge des eigentiimlichen. Intoxi- 
kationszustandes sich entwickelt, in dem das Weib sich wahrend der Schwanger- 
schaft befindet. 

Kehrer** u. a. haben gezeigt, daB die Magensekretion wahrend der 
Graviditat sehr oft aufhért oder herabgesetzt ist. Krahmer-Petersen, der in 
Aarhus diese Verhaltnisse untersucht, teilt mir folgende interessante Ergeb- 
nisse iiber das Verhalten der Sekretion bei 86 Frauen wahrend der Graviditat 
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Das Verhalten der Magensekretion bei 86 normalen 
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Die Magensekretion bei 12 Patienten mit Eklampsie. 


Vor der Gebirtw: Sr eutse amcanmees ae 1 1 0 
LEW OG Oln iliec trot ee 2 2 
Dis NG ponte aie tts 8 4 
Tin Pier peniice3. a hen ae, ale 3 8 
TRE le aga ES 1 1 
5 = Fir recy tre te 0 0 


Die Tabelle zeigt, daB die Magensekretion im letzten Abschnitt der 
Graviditat abnimmt und so stark, daB wir zur Zeit der Geburt komplette 
Anaciditat bei ca. 50°/, und herabgesetzte Saureproduktion bei 85°/, aller 
Untersuchten finden. Bei Eklampsiekranken ist die Anaciditat noch haufiger 
und herabgesetzte Sekretion fanden wir bei allen 12 Untersuchten. Bei allen 
96 zeigte die Magensekretion 4—5 Wochen nach der Geburt wieder normale 
Verhaltnisse, nur einer zeigte noch herabgesetzte Aciditat. 

Wir finden also eine machtige, aller Wahrscheinlichkeit nach toxische 
Beeinflussung der Magenfunktion, aber wir wissen nicht, ob sie von solchen 
anatomischen Veranderungen begleitet ist, daB wir von einer akuten Gastritis 
sprechen kénnen. Das Verhalten scheint wie bei der Graviditatsalbuminurie zu 
sein, wo entziindliche Veranderungen in den Nieren bald vorhanden sind, bald 
fehlen kénnen. 

Symptome. Bei den gewohnlichen leichteren Gastritiden, die die akuten 
Infektionskrankheiten begleiten, ist es recht unsicher, in welchem Grade sie. Zu 
Symptomen AnlaB geben. 

Es ist ja ein wohlbekanntes Faktum, daB Kranke mit febrilen Leiden ge- 
wohnlich Symptome seitens der Verdauungsorgane zeigen, namentlich 
Anorexie, manchmal Ubelkeit und haufig Schmerzempfindlichkeit gegeniiber 
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allen schwereren Speisen, die Ubelbefinden, Kardialgie, manchmal sogar Er- 
brechen verursachen. Es ist jedoch schwer festzustellen, ob die entziindungs- 
artigen Zustande der erwahnten Art hierfiir die Hauptursache sind, daB sie 
aber auf jeden Fall zu diesen Symptomen, wenn sie vorhanden sind, beitragen, 
kann kaum bezweifelt werden. Es mu8 jedenfalls angenommen werden, da 
die Gastritis verursachen kann, daB diese gastrischen Symptome bei einigen 
akut febril Kranken besonders ausgesprochen sind und daB sie die Rekon- 
valeszenz verlangsamen und mit dyspeptischen Beschwerden komplizieren 
k6énnen. 

Von Untersuchungen iiber die Magenfunktion, speziell seine Sekretion 
unter akuten febrilen Krankheiten liegen AuBerst wenige vor. Man scheint in 
der Regel davon auszugehen, daB die Sekretion wahrend des Fiebers herab- 
gesetzt ist und man hat sogar gemeint, daB das Fieber selbst dies bewirkt 
(Mannasein*’). Es ist jedoch leicht zu zeigen, daB selbst hochfebrile Zustande 
die Magensaftsekretion ganz unberiihrt lassen kénnen. Die Untersuchungen 
erbrochenen Mageninhalts sind zur Beleuchtung hiervon ohne Bedeutung, da 
die Aciditat durch Vermischung mit Schleim und Mundfliissigkeit neutralisiert 
wird. Uber Sondenuntersuchung bei Infektionskrankheit liegt eine besonders 
sprechende Untersuchung von v. d. Velden*® 1878 bei einem Patienten mit 
Magendilatation vor, der Typhus bekam. Vor dieser Krankheit war zu wieder- 
holtenmalen eine reichliche Menge freier Salzsaure konstatiert, aber -wahrend 
dieser, die ca. 6 Wochen dauerte, fehlte die freie SalzsAure konstant und zeigte 
sich erst 8 Tage nach Beginn der Rekonvaleszenz. 

Auf meine Anregung haben Thaysen u. Wegge einige Ty phuskranke, 
im ganzen 9, in der febrilen Periode und wahrend der Rekonvaleszenz unter- 
sucht. Drei von ihnen zeigten Achylie, aber fiir zwei von diesen konnte auf jeden 
Fall mit groBer Wahrscheinlichkeit angenommen werden, da®B sie von der 
typhésen Infektion unabhangig war. Von den anderen sechs zeigte einer standig 
normale Zahlen, aber die fiinf anderen zeigten alle wahrend der Krankheit 
selbst herabgesetzte Sauresekretion. Freie Salzsaure (Gdnzburg) fehlte fast 
bei allen ganz, bei einigen konnte eine Spur nachgewiesen werden, die Kongo- 
zahlen waren niedrig 2—10—14 und die Totalaciditat ebenfalls herabgesetzt. 
Nach einigen Schwankungen stiegen die Saurezahlen bei ihnen allen in der 
Rekonvaleszenz zu normalen oder zu hohen Werten an, aber in der Regel erst, 
nachdem die Kranken einige Zeit fieberfrei gewesen waren. Die Pepsinsekretion 
war in weit geringerem Grad beeinfluBt, in den meisten Fallen war sie un- 
verandert, in einzelnen war die Pepsinmenge bis auf zirka die Halite ihres 
gewohnlichen Werts herabgesetzt. Im Gegensatz zu dieser Depression der 
Sekretion bei Abdominaltyphus war die Magensekretion bei 11 Kranken mit 
hochfebrilem Paratyphus ganz unbeeinfluBt, wo die Erkrankung weit 
schneller als bei dem gewohnlichen Abdominaltyphus verliet. 

Wir sehen also, daB man bei der groBen Zahl von Typhuspatienten eine 
Herabsetzung der Sauresekretion findet, aber im allgemeinen durchaus keine 
Aufhebung. Sie kann nicht dem Fieberzustand als solchem zugeschrieben 
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werden, sondern mu8B auf der Infektion beruhen und da man, wie erwahnt, 
gerade bei Abdominaltyphus so oft ausgedehnte Gastritis findet, muf$ man 
natiirlich die Sekretionsabschwachung als einen Ausschlag dieser akuten Ent- 
ziindung betrachten. In den untersuchten Fallen war gewoéhnlich etwas er- 
hdhter Schleimgehalt, aber niemals gréBere Schleimmengen vorhanden. Ganz 
ahnliche Verhaltnisse findet man, wie erwahnt, bei der Graviditat und’ be- 
sonders bei dem eklamptischen Intoxikationszustand. Die Sekretion ist herab- 
gesetzt oder aufgehoben, die Pepsinsekretion hat auch abgenommen oder aut- 
gehort und es findet sich erhéhte Schleimproduktion. Gleichzeitig mit diesen 
Sekretionsstérungen bestehen meist verschiedene gastrische Symptome, wie 
Kardialgie, Ubelkeit und manchmal Erbrechen. 

Man kann aus diesen Untersuchungen beim Abdominaltyphus und 
wahrend der Schwangerschaft mit Wahrscheinlichkeit den SchluB ziehen, daB 
auch bei anderen akut toxi-infektidsen Zustanden ein Mitleiden des Magens 
sich durch herabgesetzte Sekretion auBert, in Ubereinstimmung mit dem, was 
bisher auch die gang und gebe, aber undokumentierte Auffassung war. 

Wahrend gewohnliche leichtere toxische Gastritiden im allgemeinen nur 
wenig hervortretende Symptome machen, scheint es zweifellos, daB die hamor- 
rhagischen und ulcerdsen Formen recht starke Symptome machen kénnen, 
teils in Form von Kardialgien und Erbrechen, teils und namentlich in Form 
von Hamatemesen, die heftig sein und ernst werden kénnen und manchmal eine 
verhangnisvolle Komplikation der urspriinglichen akuten Krankheit bilden. 

Dieulajoi hat dieses Phanomen besonders bei der akuten Appendicitis 
studiert, wo er in einer Reihe von Fallen tédliche Hamatemesen im Verlauf 
der Appendicitis hat auftreten sehen und die Komplikation ,,vomito negro 
appendiculaire“ wegen der schwarzen Blutmassen, die herausgebracht werden, 
genannt hat. In den Fallen, wo die Autopsie gemacht wurde, fand sich eine 
hamorrhagische Gastritis mit kleinen Erosionen. Ebenso sah er eine pneu- 
monische Gastritis sich durch Kardialgie und Erbrechen mit mehreren groBen 
Hamatemesen und Melana zu erkennen geben, woran die Kranken starben, 
bevor die Pneumoniekrise eingetreten war. Bei der Sektion fand sich die 
Magenschleimhaut iibersat mit Petechien und hamorrhagische Erosionen 
von frischen Entziindungsprozessen in der glandularen Schicht umgeben 
(s. Tafel XXIX). 

In ganz ahnlicher Weise kann die hamatogene Gastritis z. B. bei incarce- 
rierter Hernie (Rindfleisch**), bei puerperaler Infektion (Ashton’, Girau- 
deau**) wu. a. sich durch starke Hamatemesen zu erkennen geben. Oft kommen 
die Blutungen recht iiberraschend, da die Magensymptome ganz gefehlt oder 
sich unter dem allgemeinen Bild der urspriinglichen akuten Krankheit ver- 
steckt haben. re 

Aus dem Erorterten folgt, daB von einer eigentlichen Behandlung der 
akuten hamatogenen Gastritis selten die Rede wird sein kénnen. Bei den 
akuten febrilen Krankheiten hat die Erfahrung langer Zeiten gelehrt, daB die 
Kranken eine leichte, hauptsachlich fliissige Kost, die sog. Fieberdiat, haben 
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missen und diese scheint ja fiir die begleitende Gastritis eingestellt zu sein. 
Ebenso kénnen die sauerlichen, speziell die salzsauren Getranke, Mixtura 
acida oder Acidum hydrochloricum dilutum, in Wasser durch die Sekretions- 
insuffizienz indiziert sein, und die werden ja von Alters her bei akuten febrilen 
Zustanden gebraucht. 

Den ulcerésen Formen mit Hamatemesen wird man oft recht hilflos 
gegenuberstehen. Man mu8 absolute Diat, eine Eisblase auf das Epigastrium 
und Narkotica (Morphium) ordinieren, um den Kranken Ruhe zu schaftfen. 
Operative Behandlung der Blutungen ist in der Regel schon wegen des mit- 
genommenen Zustandes der Kranken ausgeschlossen und wiirde auch nicht 
von Nutzen sein, da der blutende Punkt nur selten wiirde gefunden werden 
kénnen und andere Erosionen neue Blutungen veranlassen konnten. Eher 
kénnte man etwas von Aussptilungen des Magens mit diinner Eisenchlorid- 
lésung erwarten, wie sie Bourget*® bei Blutungen infolge Ulcus empfohlen hat. 
In der Regel wird man jedoch am besten fahren, wenn man sich mit absoluter 
Diat, Eisblase und Ruhe begniigt. 


Die chronische Gastritis. 
Einleitung. 


Durch Broussais’ und spater Andral und Louis’ Autopsien zu Beginn 
des XIX. Jahrhunderts schien die chronische Gastritis als eine sehr haufige 
Erkrankung festgestellt zu sein, die sich teils als selbstandige Krankheit er- 
wies, teils eine sehr gewoéhnliche Komplikation aller méglichen tédlichen 
Krankheiten, besonders Herz- und Lungenkrankheiten war. Die makroskopi- 
schen Kennzeichen waren namentlich Rétung, ausgedehnte Dekolorationen 
und schleimige Entartung der Schleimhaut in Verbindung mit Erweichung 
und Verdiinnung der Magenwand oder warziges Aussehen, ,,état mamelloné“ 
mit Verdickung der Schleimhaut. Die folgenden Zeiten lehrten jedoch, daf 
die meisten dieser Lasionen postmortal entstanden waren und zum gréBten 
Teil auf der Einwirkung des verdauenden Magensaftes auf die mehr oder 
weniger blutgefiillte Magenwand beruhten. Schon John Hunter hatte dies be- 
tont und im Jahre 1838 erhob Robert Carswell in London gegen die anatomi- 
schen Untersuchungen: Kritik und zeigte durch den Tierversuch die Resultate 
dieser postmortalen Selbstverdauung. In Deutschland zeigte E/sdsser® 1840, 
wie die Magenerweichung bei Neugeborenen auf Selbstverdauung beruhte, und 
1854 gab Engel** in seinem vortrefflichen Buch ,,Darstellung der Leichen- 
erscheinungen“ eine Darstellung der postmortalen Veranderungen in den Ver- 
dauungsorganen und richtete damit eine vernichtende Kritik gegen die standig 
florierende Lehre von der chronischen Gastritis als einem gewohnlichen 
Sektionsbefund. Engels Kritik scheint jedoch nicht nach Verdienst gewiirdigt 
worden zu sein, denn noch 1861 finden wir, daB Rokitansky®* in seiner patho- 
logischen Anatomie, 3. Aufl., die gewohnliche Auffassung von der patho- 
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logischen Bedeutung der makroskopischen Veranderungen festhalt. Seit dieser | 
Zeit ist der alten Lehre ganz allmahlich der Boden vollstandig unter den | 
FiBen fortgezogen und Engels Standpunkt hat seine Probe glanzend | 
bestanden: Abgesehen von den polypésen entziindlichen Neubildungen wagen | 
die pathologischen Anatomen heutzutage sehr selten eine chronische Gastritis _ 
aus dem makroskopischen Aussehen des Magens zu diagnostizieren, und | 
speziell nicht auf Grund der alten Farbenveranderungen, der Emollitionen, _ 
der Verschleimung oder auf Grund einer ,,surface mamellonée“, die am | 
haufigsten nur eine Contraction der erhaltenen Schleimhaut bedeutet. ] 

Trotz der Kritik ihrer anatomischen Zeichen behielt man jedoch die Vor- | 
stellung des haufigen Vorhandenseins der chronischen Gastritis bei und konnte _ 
sich hier an die mikroskopischen Untersuchungen der Schleimhaut stutzen. 
Solche waren friihzeitig von den Englandern Handjield Jones** und Wilson 1 
Fox® angestellt, die 1854 und 1858 ausgedehnte mikroskopische Unter- | 
suchungen der Magenschleimhaut unternahmen und zeigten, daB sich haufig 1 
Starke interstitielle Veranderungen finden. 

Ebenso wie die Anatomen sich mehr und mehr der makroskopischen 
Diagnose der chronischen Gastritis zweifelnd gegeniiberstellten, erging es — 
gleichzeitig den Klinikern. Schon friihzeitig erhob sich fiir die Kliniker die — 
Schwierigkeit, daB es unmédglich war, zwischen einer rein funktionellen | 
nervoésen Dyspepsie und einer chronischen Gastritis zu unterscheiden. Die 
ganze pathologisch-anatomische Richtung der Zeit forderte jedoch die Gastritis 
als Grundlage in so groBer Ausdehnung wie méglich und die Diagnose chroni- 
scher Magenkatarrh war in Wirklichkeit eine auferordentlich verbreitete 
Diagnose sowohl bei den Arzten wie beim Publikum, das damit jede anhaltende 
‘Kardialgie oder Dyspepsie bezeichnete, die nicht auf einen Krebs oder ein 
Ulcus zuriickgefiihrt werden konnte. 

Der Kliniker, der zuerst und mit gréBter Energie mit der herrschenden 
Auffassung brach, war Leube** *", indem er in seinem Lehrbuch 1876 und in 
seiner Arbeit iiber nervése Dyspepsien 1878 betonte, da® der chronische 
Magenkatarrh keineswegs eine haufige Krankheit sei, die groBe Zahl chroni- 
scher Dyspepsien aber zu den nervésen funktionellen Stérungen’ gehore. Ein 
chronischer Magenkatarrh kénnte eigentlich nur, wenn erhdhte Schleim- 
produktion im Magen und verzégerte Entleerung ihres Inhaltes zu beobachten 
ware, diagnostiziert werden. Die Lehre vom chronischen Magenkatarrh 
erwies sich nun als auf sehr schwachen Fii®en stehend, denn sie verlor 
nach diesem Angriff sehr schnell an Terrain. Denn der gerade zu dieser Zeit 
von Kufmaul eingetfiihrte Gebrauch der Magensonde ergab, daB eine erhéhte 
Schleimproduktion ein weit selteneres Phanomen war, als man geglaubt hatte 
und allmahlich wurde die chronische Gastritis eine immer seltenere Diagnose 
am Krankenbett und in der Klinik. In Ubereinstimmung mit dem Streben der 
neueren Zeit nach funktionellen Diagnosen war man meist mit den rein sympto- 
matischen Krankheitsbildern zufrieden, die sich auf Grund der Sekretions- 
anomalien ergaben, der Hypersekretion, der Hyperaciditat, der Hypochylie und 


Die chronische Gastritis. 1021 


‘Achylie, und vertiefte sich nicht mehr als. nétig in die anatomischen Verande- 
tungen, die sich méglicherweise gleichzeitig fanden. 

Fur alle diese Sekretionsanomalien erhob sich jedoch allmahlich allerseits 
die Frage, ob sie doch nicht auf irgend eine Art in Relation zu einer Ent- 
zundung der Magenschleimhaut, einer chronischen Gastritis, stehen kénnten. 
Diese Frage wurde indessen seitens der verschiedenen Untersucher sehr ver- 
schieden beantwortet. Man behauptete, daB es eine Gastritis acida gabe, die 
die Ursache der Hypersekretion und Hyperaciditat sein kénnte (Korczynski 
und Jaworski**, Hayem, Boas** *» * uw. a.) und ferner fand man als Ursache 
der Hypochylie und Achylie in gewissen Fallen eine komplette Rivpive der 
Magenschleimhaut oder eine Gastritis (Ewald*’). 

Anderseits betonte man aber, daB die Hypersekretion ein rein nervéses 
Phanomen und daf die Achylie gleichfalls durch eine reine Innervations- 
stérung auf nervéser Basis’ bedingt sein kénnte, und diese letzteren Anschau- 
ungen gewannen mehr und mehr Terrain. Die Hauptschwierigkeit lag darin, 
daB die Weise, auf welche man allein Klarheit in die Sache bringen eae 
namlich der von Bichat geriihmte Vergleich der Krankheitsphanomene mit dem 
anatomischen Befund, von ebenso. vielen Fallgruben-und Hindernissen um- 
geben war, wenn es sich um die mikroskopische Untersuchung der Schleim- 
haut handelte, wie es sich bei der rein makroskopischen pestuortalen Unter- 
suchung ergeben hatte. 

Sogleich nach dem Tode beginnt der Magensaft seine verdauende Kraft 

auf die Schleimhaut auszuiiben, deren Epithelbekleidung gelést und ab- 
gestoBen, deren Driisengewebe umgebildet wird, und allmahlich das Aussehen 
eines mehr oder weniger gleichmafigen Gerehes bekommt, das die Farbstoffe 
nicht annimmt und zuletzt aufgelést wird; diese “Selbstverdauung kann unter 
dem Mikroskop eine Atrophie vortauschen. Da das Magenleiden selbst dabei 
nur selten den Tod veranlaBt und man also auf mehr zufallige Leichen- 
befunde angewiesen war, erwies es sich als sehr schwierig, die anatomischen 
Verhaltnisse des Magens klarzustellen und sicher zwischen rein funktionellen 
Leiden und solchen, die durch organische Veranderungen bedingt sind, zu 
trennen. 
: Es war ein bedeutender Fortschritt, als Damaschino*, Chaujfard*, 
Ad. Schmidt®® und namentlich Hayem anfingen, Magen zu untersuchen, die 
sofort nach dem Tode durch EingieBung von Miillerscher Fliissigkeit oder 
anderer fixierender Lésungen in den Magen fixiert waren. Faber und Bloch** 
benutzten die Injektion einer 10°/,igen Formollésung durch die Abdominalwand 
in den Magen sofort nach dem Tode und bekamen dadurch vollstandig er- 
haltene Organe. Sie benutzten dieses Verfahren, um die Schleimhautverande- 
rungen bei der chronischen Gastritis naher zu studieren. Bei diesen Unter- 
suchungen erwies es sich, daB die chronische Gastritis ein hautiges Leiden ist, 
und wichtige Aufschliisse iiber ihre Pathologie wurden zuwege gebracht. 

Es ergab sich einerseits, daB die chronische Gastritis eine schleichende, 
wenig genierende Krankheit mit sehr wenigen subjektiven Symptomen sein 
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kann, wahrend sie in anderen Fallen ernst und recht qualvoll ist, und es zeigte | 1 
sich, daB die chronische Gastritis die Hauptursache dew chroni- | 
schen Achylia gastricaund ihrer Folgezustandeist. | 


Uber die Pathogenese dieser chronischen Anaciditat oder Achylia ] 
gastrica wurde lange disputiert und noch jetzt kann man nicht sagen, daB 
die Anschauungen iibereinstimmen. Ewald** und seine Schiiler zeigten 1886 
und die folgenden Jahre, daB der Anaciditat eine ausgedehnte Gastritis | 
mit Driisenatrophie zu grunde liegen kénnte, was schon frither Fenwick® | 
(1880) betont hatte. Aber Ewald meinte gleichzeitig, daB die Anaciditat ein | 
rein nervéses Phanomen ohne anatomische Veranderungen sein kénnte und | | 
stiitzte sich namentlich auf die begleitenden nerviésen Symptome und die | 
fehlenden Zeichen einer Gastritis, speziell die fehlenden Magensymptome und | 
die fehlende Schleimsekretion. Einhorn**—*" entwickelte diese Lehre weiter und | 
schuf die Benennung Achylia gastrica, und Martius*® endlich entschied | 
zwischen einer Achylia gastrica simplex funktioneller oder konstitutioneller | 
Natur und einer-selteneren Achylia gastrica complicata mit Atrophie der _ 
Schleimhaut des Magens und Darms und mit starker Anamie. 

Gegen diese Lehre opponierten L. Kuttner**, Hayem und spater namentlich | 
Faber®°— und seine Mitarbeiter (Bloch, Lange u.a.m.), die zeigten, daB 
man, wenn man klinisch eine chronische Achylie nachgewiesen hatte, durch 
anatomische Untersuchung immer eine ausgedehnte Gastritis nachweisen 
konnte, die zu Atrophie der Driisenschicht neigte, selbst wenn der ProzeB 
durchaus nicht immer bis zu einer ausgesprochenen Atrophie der Schleim- 
haut, speziell ihrer Driisenschicht, gediehen war. 

Ein Hauptargument fiir die Lehre von der funktionellen Achylia gastrica 
war das Phanomen, da8 man so haufig eine Achylie ohne vermehrte Schleim- 
produktion fand. Auf Grund von Beaumonts alten Erfahrungen und in 
Analogie mit anderen Schleimhauterkrankungen betrachtete man eine ver- 
mehrte Schleimproduktion als entscheidendes Zeichen fiir das Vorhandensein 
eines Schleimhautkatarrhes, einer Gastritis. Namentlich in der ersten Zeit 
nach der Einfiihrung der Magensonde legte man ein Hauptgewicht auf den 
Nachweis der vermehrten Schleimproduktion, und eine solche findet sich nur 
bei zirka der Halfte der Achyliepatienten. Es zeigte sich jedoch u.a. durch 
Faber u. Langes™ Untersuchungen, da8 eine chronische Gastritis keineswegs 
von vermehrter Schleimproduktion begleitet zu sein braucht. Man kann haufig 
alte Gastritiden finden, die zu volliger Schleimhautatrophie gefiihrt haben, 
ohne daB zu Lebzeiten des Kranken etwas Schleim im Mageninhalt oder 
durch Auspiilung des Magens nachzuweisen gewesen war. 


Ein anderes Hauptargument fiir die funktionelle Achylie war der.Nach- 
weis, da} man eine chronische Achylie finden kann, obwohl die Magendriisen 
erhalten sind, also ohne da8 komplette Atrophie der Schleimhaut vorhanden 
ist (Einhorn). Man tibersah, daB es trotz des Vorhandenseins gut erhaltener 
Driisen in der Schleimhaut fuel nicht ausgeschlossen ist, daB sie auf Grund 


Die chronische Gastritis. 1023 


einer anwesenden Entziindung zu secernieren aufhéren konnten. Bei der akuten 
Gastritis sahen Beaumont, Sawriew, Bickel u.a. Achylie gleichzeitig mit Ent- 
zindungsphanomenen eintreten, obwohl die Driisen hier natiirlich vollkommen 
erhalten waren. Es ist daher nichts Uberraschendes dabei, daB auch eine 
chronische Gastritis Achylie hervorrufen kann, lange bevor die Driisen ana- 
tomisch destruiert sind. Auch die Beobachtung, die Einhorn zuerst machte, 
daB eine langdauernde, sogar mehrjahrige Achylie aufhéren und von einer 
normalen Magensaitsekretion ersetzt werden kann, spricht nicht besonders fiir 
die Annahme, daB die Achylie nur eine funktionelle Stérung sein sollte. Da 
die Driisenschicht nur in den sehr alten Gastritiden ganz atrophiert, aber 
sonst immer zu einem groBen Teil erhalten bleibt, ist es nicht merkwiirdig, daB 
die Sekretion zuriickkehren kann, wenn sich der entziindliche Zustand der 
Schleimhaut bessert, ganz wie die Achylie bei der akuten Gastritis aufhdrt, 
wenn diese sich bessert oder geheilt wird. 

Noch ist es keinem gegliickt, eine wirklich andauernde Achylie ohne sbiche 
Gastritis nachzuweisen, und man ist daher bis auf weiteres berechtigt, zu 
behaupten, daB in Hee Regeleinechronische Gastritis einer 
chronischen Achylie zu grunde liegt. Voriibergehende Achylien 
kann man ohne jede Gastritis infolge nervésen Einflusses, toxischer Ein- 
wirkung, allgemeiner Debilitat oder dgl. beobachten. In mehreren solcher 
Falle ist von Faber u.a. eine ganz normale Schleimhaut nachgewiesen und 
Riegel’** und Tabora haben experimentell durch Atropininjektionen Achylie 
hervorrufen kénnen. Diese Erfahrungen koénnen jedoch den obigen Satz nicht 
abschwachen, der die chronische Achylie betrifft und sich nicht auf solche 
voriibergehende Sekretionsst6rungen bezieht. 

Ein vollstandiger Parallelismus zwischen den Sekretionsstérungen bei 
Gastritis und den anatomischen Veranderungen besteht, wie schon hervor- 
gehoben, nicht. Nur in einer gewissen Anzahl Fallen von Achylie findet man 
eine komplette Atrophie, in vielen anderen dagegen anatomisch bewahrte 
Driisen und wechselnde Grade von Entziindung, und man kann bei der sauren 
Gastritis mit bewahrter Sekretion eine ebenso starke Entziindung finden wie 
bei vielen Fallen von Gastritis mit Achylie. Hierbei ist jedoch nichts Merk- 
wiirdiges. Es ist ein in der Pathologie anderer Organe gut bekanntes Faktum, 
daB man nicht immer vom anatomischen Bild aus den Grad der Funktions- 
stérung beurteilen kann. Es ist ja nicht das Entziindungsexsudat selbst, das 
die Driisen im Secernieren hindert. Bei einer vollstandigen Sekretions- 
aufhebung wie bei der Achylie mu8 man, wenn Driisen in der Schleimhaut 
noch vorhanden sind, annehmen, da8 eine toxische Beeinflussung der 
Sekretionszellen oder ein EinfluB des nervésen Sekretionsapparates vorhanden 
ist; dies muB jedoch als ein Glied der Gastritis betrachtet werden. 

Oft ist ja die chronische Gastritis gleichwie die akute toxischen Ur- 
sprungs und in dem Fall mu8 man die Achylie am ehesten als den physiologi- 
schen und die Schleimhautveranderungen als den anatomischen Ausschlag 
der Giftwirkung, also als gleichwertige Phanomene, auffassen. 
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Im Gegensatz zu der hier vorgefiihrten Aufiassung behaupten doch viele, | 


da die meisten Falle chronischer Achylie rein funktionelle Leiden sind und 
auf einem nervoésen, neurasthenischen Allgemeinleiden oder einem angeborenen 
nervésen Schwachezustand beruhen. Diese Form wird gewohnlich nach 
Martius eine Achylia gastrica simplex genannt. Die vorge- 
fundenen anatomischen Verdnderungen der Schleimhaut sollten dann sekun- 
darer Natur sein. 


Fiir die Existenz einer solchen dauernden funktionellen Achylie hat man | 


in Wirklichkeit keine anderen Argumente als die oben erwahnten, die nicht 
Stich halten, anfiihren kénnen. Man hat sich speziell dabei aufgehalten, daf 
die Achylie so oft latent ist oder schwache Symptome aufweist; dies gilt in- 
zwischen in hohem Grade auch der chronischen Gastritis. Man hat ferner als 
Beweis einer angeborenen Achylie angefiihrt, daB man ziemlich oft eine solche 
bei Kindern antreffen kann (Alba), doch ist keineswegs leicht einzusehen, 
warum eine Gastritis mit andauernder oder voriibergehender Achylie nicht 
ebenso gut bei Kindern wie bei Erwachsenen auftreten kann. Die Méglichkeit 
der funktionellen chronischen Achylie kann nicht geleugnet werden, aber die 
Beweise fiir ihre Existenz fehlen noch. Wenn die Bedeutung der Gastritis fiir 
die chronische Achylie so groBe Schwierigkeit hat, anerkannt zu werden, 
glaube ich, daB die Ursache teilweise darin gesucht werden mu, daB die 
Verfasser, welche dies Thema behandelten, selten Gelegenheit hatten, anatomi- 
sche Untersuchungen an Magen, die unmittelbar nach dem Tod gut fixiert 
waren, vorzunehmen. 

Die Zukunft wird entscheiden, ob und wie oft man eine chronische Achylie 
ohne organische Ursache antreffen kann, vorlaufig kann man aber feststeilen, 
daB die gré®te Zahl chronischer Achylien auf einer chronischen Gastritis mit 
oder ohne Atrophie beruht, einer Gastritis progressiva atro- 
phicans, wie sie Lubarsch** benannt hat, und daB gerade die Achylie das 
charakteristischeste Phanomen bei der chronischen Gastritis ist. Da nun die 
Achylie jeden Tag, der verstreicht, sich mehr und mehr als eine weitverbreitete 
Krankheit erweist, ist die chronische Gastritis im Begriffe, wieder eine be- 
deutungsvolle Stelle in unserer Krankheitslehre zu bekommen, die sie, wie wir 
gesehen haben, eine Zeit lang ganz verloren hatte. 

Es ist jedoch keineswegs der Fall, daB sich bei der chronischen Gastritis 
immer Achylie findet. Die chronische Achylie bildet das Schlu&stadium der 
Gastritis und ist der am meisten ausgepragte und charakteristische Ausschlag 
der chronischen Entziindung der Magenschleimhaut. Sie bildet daher mit Recht 
den Mittelpunkt in der Beschreibung des Krankheitsbildes der chronischen 
Gastritis, aber die Sekretionsherabsetzung geht in vielen Fallen nicht so weit. 
Wir begegnen manchen Kranken, wo die Gastritis nur eine Schwachung, eine 
Herabsetzung der Sekretionsfahigkeit, eine Hypochylia gastrica verursacht, und 
bei vielen ist die Sekretionsfahigkeit vollstandig erhalten, kann sogar verstarkt 
sein. Diese Krankheitsgruppe mit erhaltener Aciditat bildet das Krankheitsbild 
der sauren Gastritis und ist als erstes Stadium der Krankheit zu betrachten. 
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Als eine sehr typische und sicher festgestellte Form der chronischen 
Gastritis konnen wir diejenige nennen, die sich beim chronischen Alkoholismus 
findet. Die Alkoholgastritis kann leicht experimentell bei Tier und Mensch 
hervorgerufen werden und iiber ihr fast. konstantes Vorhandensein bei aus- 
gesprochenen Alkoholisten herrscht Einigkeit. Vogelius** hat das Verhalten des 
Magens bei 112 Trinkern naher untersucht, deren Alkoholismus auf tiber- 
triebenem Genu8 von Branntwein beruhte. Unter ihnen fand sich Achylie bei 
51: 46°/,, Hypochylie bei 26: 23°/, und fast normale Saurezahlen bei 35: S1eie 
Diese Zahlen geben eine Vorstellung von der relativen Haufigkeit der drei 
Gruppen. Wir sehen, daB auch mit Riicksicht auf die Haufigkeit die chronische 
Achylie das dominierende Symptom bei der chronischen Gastritis ist. 

Bevor wir uns naher auf die Beschreibung des Krankheitsbildes und die 
Symptome der chronischen Gastritis einlassen, ist es jedoch zweckmaBig, eine 
Darstellung der anatomischen Veranderungen, die man in der chronisch-ent- 
zindeten Schleimhaut findet, zu geben. 


Pathologische Anatomie. 


Bei der makroskopischen Untersuchung des Magens sieht man im all- 
gemeinen kein Zeichen einer vorhandenen chronischen Entziindung, wenn man 
die spater besprochene polypése Form ausnimmt. 

Die Phanomene, die man frither als Folgen von Gastritis deutete, haben 
sich als postmortale Veranderungen in den mehr oder weniger blutgefiillten 
(hypostatischen) Magen erwiesen. Dies gilt sowohl von der weiBen als auch 
der roten Emollition, der starken Verschleimung der Oberflache und den vielen 
kleinen Blutaustritten. Ein gut fixierter und kontrahierter normaler Ventrikel 
zeigt eine fein granulierte Schleimhaut, was friither als état mamelonné be- 
schrieben wurde. Wahrend man urspriinglich diese granulierte Oberflache fiir 
eine Gastritis besonders charakteristisch hielt, muB man eher das Gegenteil 
sagen, da eine alte Gastritis mit Atrophie glatter als eine gesunde Schleimhaut 
ist. Die Schleimhaut kann als Zeichen alter Gastritis graulich pigmentiert 
sein, was aber ein ziemlich seltenes Phanomen ist. 

Die pathologischen Veranderungen der Schleimhaut kommen erst bei der 
mikroskopischen Untersuchung zu tage und man bekommt nur ein 
klares und richtiges Bild, wenn der Magen sofort nach dem Tode fixiert 
worden ist, bevor die Selbstverdauung und andere postmortale Veranderungen 
begonnen haben. Untersucht man einen solchen gutfixierten Magen, findet 
man bei der chronischen Gastritis sehr ausgesprochene Veranderungen, die 
sowohl die Epithelien, besonders die der Driisen, als auch das interstitielle Ge- 
webe betreffen und es sind die Veranderungen hier, die dem ProzeB den Cha- 
rakter der Entziindung geben. 

Man hat viel dariiber diskutiert, wie die Magenschleimhaut des Menschen 
unter normalen Verhaltnissen aussieht und besonders wie das interstitielle 
Gewebe gebaut ist, ob es wie in der Darmschleimhaut reich an lymphoidem 
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Gewebe oder zellarm ist. Es kann jedoch nicht zweifelhaft sein, daB in véllig 
normalem Zustand die Driisenschicht des Magens aus dicht zusammenge- 
stellten Driisen mit sparlich interstitiellem Gewebe und speziell ohne diffus 
verbreitetes oder follikulares lymphoides Gewebe besteht. Bloch und Lange” 
haben im ganzen 16 Magen Neugeborener sorgfaltig untersucht und immer 
die erwahnten Verhdltnisse gefunden und Lange hat bei Erwachsenen dasselbe 
konstatieren kénnen. Unter 24 Erwachsenen, die wegen Ulcus ventriculi operiert 
wurden und deren Magensekretion erhalten und in der Regel vermehrt war, 
fand Lange bei 13 ganz wie bei den Sauglingen die Magenschleimhaut voll- 


standig frei von interstitieller Zellinfiltration oder lymphoidem Gewebe, obwohl | 


die Verhaltnisse in solchen Ulcusmagen fiir die Entstehung von Entziindungen 
in der Schleimhaut besonders geeignet sind. 

Man findet also normalerweise so gut wie keine Rundzellen in der Schleim- 
haut verstreut, nur oben in der Umgebung der Driisengruben nahe unter dem 


Oberflachenepithel kann man haufig eine kleinere Anzahl von Lymphocyten | 
finden und einzelne finden sich zwischen den Driisen verstreut. Man kann | 
auch hier und da einige Zellanhaufungen mit dem Charakter kleiner Follikel _ 
im untersten Abschnitt der Schleimhaut etwas iiber der Muscularis mucosae | 
finden, besonders gegen den Polyrus zu, aber selbst diese Spur lymphoiden | 


Gewebes fehlt oft. 
Es ist jedoch ein haufiger Sektionsbefund, leichtere diffuse Zellinfiltrationen 


in der obersten Schicht der Schleimhaut zu finden, und selbst wenn man das’ 


als abnorm betrachten mu8, kann man in Zweifel sein, wieweit man berechtigt 
ist, dieser Infiltration irgendwelche pathologische Bedeutung beizulegen, 
jedenfalls kann es sich mit vélligem Wohlbefinden vereinigen. Dahingegen 
sind starkere interstitielle Veranderungen ein sicheres Zeichen von Gastritis 
und finden sich immer in ausgesprochenem Grad, wenn wir Gelegenheit haben, 
den Magen bei Patienten zu untersuchen, die langere Zeit Zeichen von 
Gastritis, speziell eine chronische Achylie, gezeigt haben. Solche ausge- 


sprochenen Falle miissen wir der Beschreibung der anatomischen Verhaltnisse — 


zu grunde legen. 


Wir unterscheiden in der Beschreibung zwischen den interstitiellen und | 


den parenchymatésen oder epithelialen Veranderungen. Beide Veranderungen 
laufen nebeneinander, aber man kann sagen, daB in den Anfangsstadien das 
Bild der interstitiellen Veranderungen besonders ausgepragt ist, wahrend in 
den spateren Stadien die epithelialen Veranderungen gleichzeitig ihre héchste 
Entwicklung erreichen. 

Die interstitiellen Veranderungen bestehen in einer mehr oder 
weniger diffusen Rundzelleninfiltration, die bald oben im interfovealen Gewebe, 
bald unten in den tiefsten Schichten der Schleimhaut am starksten istsMIn der 
Driisenschicht bildet sie entweder dichtere Ziige zwischen den Driisen oder eine 
mehr diffuse Infiltration. Eine pathologische Bindegewebsbildung ist sehr 
wenig ausgesprochen, oft scheint sie ganz zu fehlen und nur in sehr alten 
Fallen ist sie etwas ausgesprochener, aber es scheint zweifelhaft, ob sie bei ein- 
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facher Gastritis jemals einen so hohen Grad erreicht, da8 man von einer 
Sklerose sprechen kénnte, obwohl eine solche frither beschrieben ist. 

Die Rundzellen, die in so groBer Zahl die Schleimhaut anfiillen kénnen 
und ihr fast das Aussehen eines lymphoiden Gewebes geben, sind nur in sehr 
geringem Grade einfache Lymphocyten. Zunachst sind es Plasmazellen, 
die die Infiltration bilden; mononucleare, ovale oder leicht polygonale Zellen, 
mit exzentrischen Kernen, mit groBen, randgestellten Chromatinkérnern und 
groBem stark gefarbtem Protoplasma, Von diesen Plasmazellen gibt es alle 
Ubergange zu den kleinen Lymphocyten. Auch gréfere phagocytare mono- 
nucleare Zellen finden sich haufig und manchmal einige polynucledre Leuko- 
cyten, besonders wenn sich an den chronischen ProzeB eine akute Exacerbation 
angeschlossen hat. Die eosinophilen Leukocyten schlieBlich finden sich in be- 
deutend erhohter Zahl. 

Neben dieser diffusen Zellinfiltration findet sich in der Regel eine be- 
deutende Vermehrung des follikularen Gewebes, so da8& man zahlreiche 
lymphoide Follikel im untersten Abschnitt der Schleimhaut gerade 
tiber der Muscularis mucosae und manchmal recht hoch in die Schleimhaut 
hineinreichend findet. 

In gewissen Fallen erreicht die Entwicklung dieser Follikel einen au8er- 
ordentlichen Grad, so da8 man iberall in der Schleimhaut groBe Follikel 
sieht, die fast ihre ganze Dicke einnehmen und die man oft makroskopisch, 
besonders bei durchfallendem Licht (Dobrowolski) sehen kann. Man kann 
in solchen Fallen von einer follikularen Gastritis im Gegensatz zu 
der gewohnlichen interstitiellen Gastritis sprechen (s. Fig. 145). 

Ein eigentiimliches und oft beschriebenes Phanomen in der Schleimhaut 
bei Gastritis sind die sog. hyalinen oder Russe/schen Korperchen, 
die zum erstenmal hier von W. Fox*® (1868) beschrieben wurden. Ihre 
Natur ist noch nicht auigeklart, méglicherweise stammen sie von zu grunde 
gegangenen roten Blutkérperchen, méglicherweise von umgebildeten Plasma- 
zellen. Sie sehen bald wie ein Konglomerat von kleinen Partikeln aus, bald wie 
groBere hyaline Kugeln, die frei liegen oder in Phagocyten eingeschlossen sind 
und manchmal in groBen Mengen in der Schleimhaut, namentlich in den 
spateren Stadien der chronischen Entziindung, anzutreffen sind. 

Gehen wir nun zum Verhalten der Epithelzellen iiber, finden wir, 
daB die Oberflachenepithelien immer erhalten und in den meisten Fallen un- 
verandert sind, ebenso wie die Epithelien der Magengruben. Nur sieht man in 
gewissen Fallen eine eigentiimliche fleckweise auftretende Metaplasie der 
Oberflachenepithelien des Magens zu darmartigem Epithel, die spater be- 
Schrieben werden soll. 

Die Driisen sind in den Anfangsstadien der chronischen Gastritis im 
wesentlichen unverandert, nur durch die interstitielle Infiltration mehr von- 
einander getrennt, aber sie behalten ihr typisches Aussehen mit Haupt- und 
Belegzellen. Allmahlich beginnen sie zu atrophieren. Die Driisenréhren werden 
buchtig und bauchig, die Grenzen der Driisenzellen werden verwischt, ihr 
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Daneben finden sich aber andere Driisengruppen - 


Protoplasma und Kerne nehmen keine Farbe mehr an und die Zellen gehen 


zuletzt vollig zu grunde. 


Fig. 144. 


Normale Magenschleimhaut. 


(Vergr. 170. Maal6de phot.) 


merkwiirdig lange erhalten’ und von fast normalem Aussehen. Eine Fett- 
degeneration, wie man sie frither oft beschrieb, finden neuere Untersucher so 


gut wie niemals (Marjfan**, Hayem**, Lange®). In gewissen Fallen kénnen die 
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Driisenzellen zu einem verhaltnismaBig friihen. Stadium ‘ihr charakteristisches 
Aussehen verlieren und gleichma8ig indifferent werden, aber in der groBen 


Fig. 145. 


Chronische Gastritis mit Achylie ohne Atrophie. 
(Vergr. 170. Maalée phot.) 


Zahl der Falle bleiben die beiden Arten von Zellen giit ausgesprochen, obwohl) 
man manchmal annehmen muB, daB die Driisen jahrelang ohne Funktion ge- 


wesen sind. 
66* 
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In dem MaBe wie die Atrophie fortschreitet, nimmt allmahlich die Di- 
mension der Schleimhaut ab und im SchluBstadium finden sich vom epithelialen 


Fig. 146. 


Chronische follikulare Gastritis mit Achylie. a 
(Vergr. 60. Maalde phot.) 


Gewebe jedenfalls in gréBeren Abschnitten des Magens nur die Oberflachen- 
epithelien und die Magengruben, wahrend die Driisenschicht selbst ver- 
schwunden und von entziindungsartigem Gewebe mit mehr oder weniger lym- 
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Fig. 147. 


Chronische Gastritis mit Achylie im SchluBstadium. Komplette Atrophie der Magendriisen, 
Im Epithel zahlreiche Becherzellen. Die Schleimhaut ist auf zirka 1/; ihrer gew6hnlichen Dicke reduziert. 
(Vergr. 170.) 


phoiden Follikeln ersetzt ist; wir stehen der eigentlichen Magenatrophie, 
der vollstandigen Anadenie gegeniiber (s. Fig. 146). 
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Bevor der ProzeB jedoch so weit vorgeschritten ist, treffen wir in der 
Regel gewisse eigentiimliche Prozesse, die dazu beitragen, der gastritischen 


Fig. 148a. 


Chronische Gastritis mit Achylie. Beginnende Atrophie der Driisen. 


Fig. 148b. 


Chronische Gastritis mit Achvlie. Ausgesprochene Atrophie der Driisenschicht und cystische Erweiterung der 
Driisen und der Magengruben. Die grofe Cyste ist von Grubenepithelien bekleidet. 


Schleimhaut ihr eigentiimliches Aussehen. zu geben. In einigen Fallen trifft 
man Cysten, entweder vereinzelt in der Schleimhaut ringsum verstreut oder 
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in groBerer Zahl iiberall in der Schleimhaut, doch so gut wie immer nur kleine, 
mikroskopische. Sie scheinen fast immer von Magengruben gebildet zu werden, 
also vom, Qberflachenepithel, wahrend die Driisenzellen selbst an der Bildung 
nicht teilnehmen. Sie sind von einem niedrigen Cylinderepithel, das umgebildete 
Grubenepithel, bekleidet und enthalten ein schleimiges Sekret (s. Fig. 147). 

Von gréBerer Bedeutung sind jedoch die Neubildungen epithelialer Natur, 
die mit der Atrophie Hand in Hand gehen und die teils metaplastische, teils 
simple Neoplasieen sind. 

Die metaplastischen Neubildungen in der Magenschleim- 
haut gehéren zu den eigentiimlichsten Phanomenen auf diesem Gebiet, sie sind 
oit beschrieben und viel diskutiert. Es handelt sich um das Aufitreten eines 
Oberiflachenepithels in der Magenschleimhaut, das ganz dem im Darmkanal 
vorhandenen Epithel ahnelt, indem die Zellen Cuticularsdume haben und einige 
von ihnen schleimbildende Becherzellen sind, wahrend die Oberflachen- 
epithelien im Magen alle schleimproduzierende Zellen ohne eigentliche Becher- 
zellen sind. Neben diesem Darmepithel erfolgt das Auftreten echter Lieberkiihn- 
scher Driisen derselben Art wie diejenigen, die sich im Darm finden, mit 
Panethschen Zellen in der Tiefe. Diese eigentiimlichen Darmelemente bilden 
Insein von gréBerer oder geringerer Ausdehnung in der Magenschleimhaut 
und grenzen sich recht scharf von den urspriinglichen Driisen- und Epithel- 
elementen ab. Je starker die Gastritis und namentlich die atrophischen .Pro- 
zesse in ihr entwickelt sind, desto haufiger und ausgedehnter firidet man diese 
,,Varminseln“ und bei der stark ausgesprochenen Atrophie kénnen sie. eine 
auBerordentliche Ausbreitung erreichen (s. Fig. 148 u. 149). 

Diese Darmepithelien im Magen sind zuerst von Meyer 1889 beschrieben, 
spater von Hayem*, A. Schmidt®*, Lubarsch, Hari u. v. a. studiert. Man hat 
friiher gemeint, daB solche Darmelemente sich normalerweise in der Magen- 
schleimhaut finden und sich unter pathologischen Verhaltnissen weiter ent- 
wickeln kénnten; besonders Hdari>® hat dies betont, aber die meisten Unter- 
sucher haben sich dagegen ausgesprochen. Besonders beweisend sind Langes 
Untersuchungen. Er hat 26 ganze Magen und 48 durch Gastroenterostomie ge- 
wonnene Schleimhautstiicke untersucht und in 27 Magen, die sonst normale 
Verhaltnisse in der Schleimhaut zeigten, davon 12 ganze Magen, hat er 
nirgends solche Darminseln finden kénnen, wohingegen sie sich in 21 von 
45 Magen fanden, die Zeichen von Gastritis aufwiesen und namentlich be- 
sonders zahlreiche waren in 10 ganz untersuchten Magen von Patienten mit 
ausgesprochener Gastritis und Achylie. Die Darminseln finden sich im ganzen 
Magen verstreut, im Fundusabschnitt etwa gleich haufig wie im Pylorusteil. Sie 
scheinen in bemerkenswerter Weise sich allmahlich zu entwickeln, wie der 
Magen seine Fahigkeit verloren hat, ein salzsaures Sekret zu produzieren und 
sich also in dieser Beziehurig nicht langer vom Darm unterscheidet. Irgend 
welchen Einflu® auf die Schleimsekretion des Magens haben diese Bildungen 


nicht, im’ Gegensatz zu der’ frither gehegten Meinung miissen sie die Schleim 


secernierende Fahigkeit des Magens ehe herabsetzen, denn im Darmepithel 
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Fig. 149. 


Chronische Gastritis mit Achylie und mit Atrophie. Die peptischen Driisen sind an dieser Stelle durch neugebildete, 
z. T. verdstelte Lieberkiihnsche Driisen ersetzt und das gewohnliche Magenepithel durch Cylinderepithelien mit 
Becherzellen. Der Schleim der Becherzellen ist dunkel gefarbt. “y 
(Vergr. 70.) 


Sind es nur die Becherzellen, die Schleim secernieren, im Magen sind es alle 
Zellen des Oberflachenepithels. 
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Die andere anzutreffende Form von Neubildungen ist eine echte Hy p er- 
plasie der eigenen Driisenelemente des Magens. In den atrophischen 
Schleimhauten sieht man bisweilen die Driisenréhren in abnormer Weise ver- 


Fig. 150. 


Magen mit Gastritis polyposa (Meulengracht). 


zweigt, und man trifft kleine Gruppen dichtstehender Driisen, die den Ein- 
druck machen, als waren sie teilweise neugebildet. Auch die erwahnten Cysten- 
bildungen in der Schleimhaut kénnen teilweise aut _Hyperplasie der Gruben- 
epithelien in Verbindung mit AbschluB des schleimigen Sekrets beruhen. 
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Wir sehen somit, daB selbst in stark angegriffenen Magen Zeichen von | 


Epithelneubildungen neben den starken Atrophien vorhariden sind, aber diese | 


sind von ganz untergeordneter Bedeutung und nehmen dem Leiden nicht den | 
besonderen Charakter einer atrophischen Gastritis. Bei Vergleich der Falle 1 
verschiedenen Alters, d.h. wo Zeichen dafiir vorhanden sind, daB die Gastritis | 
kiirzere oder langere Zeit bestanden hat, wird man eine gewisse Uber- 
einstimmung zwischen der Dauer der Krankheit und dem Grad der Atrophie | 
finden, Die Atrophie ist desto ausgepragter, je langere Zeit die Gastritis und _ 
die Achylie gedauert hat, und es scheint, da8 man ein vieljahriges Bestehen | 
der Gastritis fordern mu, bevor die Atrophie einigermaBen komplett wird. | 
Die schénsten Bilder von Magenatrophie findet man daher bei alten Leuten, | 
wo man nicht selten die ganze Schleimhaut auf eine ganz diinne Schicht > 
granulationsartigen, mit einem Oberflachenepithel bekleideten Gewebes redu- | 


ziert findet, das zum gréBten Teil den Charakter von Darmepithel hat. 


Es ist fiir die chronische Gastritis charakteristisch, daB sie in der Regel | 


zu einer solchen Atrophie tendiert, deren Spuren zeitig erkannt werden konnen, 
deren Endresultat aber erst nach jahrelangem Bestehen erreicht wird. Sie 
verdient so den Namen, den ihr Lubarsch gegeben hat: Gastritis pro- 
gressiva atrophicans. 

In den fritheren Stadien der Gastritis findet man niedere Grade inter- 
Stitieller Prozesse, Rundzellinfiltrationen, unregelmaBig in der Schleimhaut 
verteilt, am starksten oben in der interfovealen Schicht und unten iiber der 
Muscularis mucosae. Hier findet man auch die lymphoiden Follikel in 
erhéhter Zahl. Es besteht ein allmahlicher Ubergang von den leichten 
Infiltrationen mit Rundzellen, die man als physiologisch ansehen kann, zu den 
zweifellos pathologischen Veranderungen und eine scharfe Grenze laB8t sich 
kaum ziehen. Die Epithelien selbst, speziell das Driisengewebe, ist in diesen 
friihen Stadien ganz unbeeinfluBt, aber in dem MaBe wie die interstitielle Ent- 
ziindung sich entwickelt, werden die Epithelien in der beschriebenen Weise in 
Mitleidenschaft gezogen. 


In gewissen Fallen nehmen die Driisenhyperplasien jedoch weit starkere 
Dimensionen als die frither erwahnten an, und das gewucherte Driisengewebe 
bildet lokale adenomatése Hyperplasien der Schleimhaut, die makroskopisch 


als kleinere oder gréBere Polypen hervortreten. Es bildet sich mit anderen 


Worten eine polypése Gastritis. 


Bei der poly pésen Gastritis findet man warzenartige, in der Regel 
aufsitzende, seltener gestielte Polypen, manchmal aber auch mehr kammformige 
oder wurmartige Bildungen, bald in geringer Zahl auf der Schleimhaiit ver- 
streut, gewohnlich aber in auBerordentlich groBer Menge iiber der ganzen 
Innenflache des Magens; sie geben dieser ein sehr charakteristisches Aussehen 
(vgla Fig. 150); y2 
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Mikroskopisch bestehen diese Polypen aus hyperplastischem und in der 
Regel cystischem Driisengewebe, das von Grubenepithelien, dagegen nicht von 
-dem eigentlichen Driisengewebe gebildét wird. Sie sind als eine Weiterent- 
~wicklung der frither erwahnten kleinen Cysten aufzufassen. Ein Polyp besteht 
-aus einem feinen Grundstock von Bindegewebe und Muskelbiindeln der Mus- 
cularis mucosae, bekleidet mit einer dicken Lage der stark veranderten Mucosa. 
Diese kann bei gréBeren Polypen 4—5 mm dick sein. Es scheint, daB die 
Proliferation immer vom Grubenepithel ausgeht (Meénétrier, Meulengracht®*). 


Fig. 151. 


Durchschnitt eines Polyps des in Fig. 150 abgebildeten Magens. 


Man sieht ein Wirrwarr von Lumina und cystisch dilatierten Hohlraumen, die 
mit Grubenepithelien bekleidet sind. Von den urspriinglichen.. Driisenresten 
findet man nur einige kleine verkriippelte Reste unten an der Basis. Zwischen 
den Polypen hat sich in der Schleimhaut eine starke chronische Gastritis mit 
starken interstitiellen Prozessen entwickelt. Zahlreiche Lymphocyten und 
Leukocyten erfiillen das Gewebe, und daneben sieht man eine Atrophie der 
. Driisenschicht, die an vielen Stellen sehr ausgesprochen ist, ferner findet man 
Darmepithel und Lieberkiihnsche Driisen. Kurz, wir haben das Bild der all- 
_gemeinen atrophischen Gastritis, denn auch bei dieser sieht man eine Pro- 
liferation der Grubenepithelien zu kleineren Cysten und Vorwélbungen, die den 
_Ubergang zu den eigentlichen Polypen bilden- Wir haben also eine eigenttim- 
liche Mischung von atrophischen und hypertrophischen Prozessen, aber man 
wird verstehen, daf fiir die Magenfunktion die atrophischen Prozesse das Ent- 
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scheidende sein werden; in Fallen der beschriebenen Art findet man immer 
Achylie. , 

Wir haben erwahnt, daB man in der allgemeinen progressiven atrophi- 
schen Gastritis meist Spuren regenerativer oder hyperplastischer epithelialer | 
Bildung neben der Atrophie findet. Dies Phanomen ist es, das bei der poly- i 
posen Gastritis seine weitere Entwicklung erhalt. 

Eine andere Form epithelialer Proliferation ist bei der chronischen 
Gastritis von Lubarsch® und Hallas*? beobachtet worden. An verschiedenen 


Fig. 152. 


Chronische Gastritis mit Achylie. Man sieht oben die entziindete und atrophische Schleimhaut und unten 
die Epithelproliferationen, die durch die Musc. mucosa durchbrechen (nach Hadllas). 
a= Muscularis mucosa. 


Stellen haben diese Untersucher Epithelproliferationen, die die Muscularis 
mucosae durchbrechen und kleine gut abgegrenzte epitheliale Gewebsinseln 
in der Submucosa bilden, gesehen. Dies Wachstum nach unten ging an den 
Stellen der Schleimhaut vor sich, wo die atrophische Gastritis sich am meisten 
ausgebreitet hatte, und namentlich Hallas konnte konstatieren, daB dieses 
Wachstum an vielen voneinander ganz getrennten Stellen der Schleimhaut vor 
sich ging. 

Die niederwachsenden Epithelien waren meist wie Halshauptzellen ge- 
baut; manchmal finden sich kleine cystische Erweiterungen, sowohl in diesen 
heterotopen Proliferationen als auch in der atrophischen Schleimhaut selbst; 
aber polypése Bildungen der friither beschriebenen Art sah man in diesen 
Magen nicht. 
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Fs kann kaum bezweifelt werden, daB diese durch die Muscularis mucosae 
dringenden Proliferationen ebenso wie die polypésen Bildungen zu den benignen 
Phanomenen gehoren. Es fehlen eigentliche Zeichen von Malignitat, die nieder- 
wachsenden Driisenpartien sind von Bindegewebe umgeben, die Epithelien 
sind einreihig gelagert, ohne Polymorphie. Jedoch wird man leicht erkennen, 
daB solche Phanomene den Gedanken auf die wichtige Frage hinlenken, wie 
weit eine chronische Gastritis der Ausgangspunkt, das Vorstadium zu einer 
wirklich malignen Neubildung, einem Magenkrebs sein kann. 

Diese Frage ist sehr viel diskutiert worden, und viele Forscher sprechen 
sich bestimmt dafiir aus, daB die chronische Gastritis in gewissen Fallen sich 
zu einem Carcinom entwickeln kann. Ménétrier®® hat mehrere Falle polypéser 
Gastritis in Carcinom iibergehen sehen, und die Kliniker behaupten oft, daB 
ein Krebs sich auf Basis einer alten Achylie entwickelt. Die Frage hat, 
wie man sieht, groBes Interesse, ist aber noch wenig geklart. Jedenfalls 
besteht eine groBe Reihe von Fallen chronischer Gastritis bis in das 
héchste Alter, ohne maligne Degeneration aufzuweisen. 

Die chronische Gastritis verursacht gewohnlich nur wenig Neubildung 
von Bindegewebe in der Schleimhaut. Die Entziindung streckt sich nur selten 
in die Submucosa. Man findet ab und zu perivascularen Haufen von Rund- 
zellen gerade unter der Muscularis mucosae, tibrigens ist die Submucosa un- 
verandert. 

Unter dem Namen stenosierende Gastritis ist aber eine Form 
von Gastritis beschrieben, die zu einer Pylorusstenose dadurch fiihren sollte, 
daB die Entziindung sich von der Schleimhaut. in die tieferen Schichten der 
Magenwand, speziell in die Submucosa breitete und hier eine Retraktion und: 
eine Stenose verursachte. Klinisch ist diese Form von Gastritis, namentlich von 
Boas (1898) hervorgehoben, aber schon lange vorher finden wir solche Falle 
beschrieben unter den Namen gutartige Pylorushypertrophie 
(Cruveilhier), Linitis plastica (Brinton), hypertrophische 
Pylorusstenose (Lebert) oder stenosierende Pylorushyper- 
trophie (Tilger). Gegen die Existenz einer solchen stenosierenden Ga- 
stritis werden doch immer wieder Einwande gemacht und die Sache ist noch 
nicht geniigend aufgeklart. Die moderne, sehr genaue, anatomische Unter- 
suchung hat gezeigt, daB es sich bei solchen fibrésen Magen in der Tat um 
echte Scirrhusformen handelt, wo die epithelialen Neubildungen wegen der 
starken Entwicklung des Bindegewebes leicht itbersehen werden. Namentlich 
Meinel und vor kurzem Krompecher und Makai haben dieses behauptet und 
die letzten nennen diese spezielle cirrhése Form ein ,,Carcinoma disseminatum™. 

Nicht alle die Klinisch beschriebenen Falle von stenosierender Gastritis 
kénnen als cirrhéser Cancer pylori erklart werden, denn mehrere haben lange 
Zeit gedauert und sind schlieBlich nach Gastroenterostomie geheilt. Mindestens 
in einem Teil dieser Falle kann man als Ursache der Stenose ein pylorisches 
Geschwiir in Verbindung mit einer diffusen Gastritis vermuten. Borgbjdrg hat 
neulich einen solchen Fall beobachtet. Speziell in den nicht wenigen Fallen, 
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wo man Syphilis als Ursache einer ,,stenosierenden Gastritis“ nachgewiesen | 
hat, ist die Kombination Ulcus und Gastritis nicht unwahrscheinlich. Auch» | 
bei Tuberkulose hat man Ahnliches gesehen. Zuriick bleiben einige nicht vdllig | 
aufgeklarte Falle benigner. Natur, z. B. die von Boas 1898 beschriebenen. 
Welche anatomischen Veranderungen sich hier in der Schleimhaut oder | 
Muscularis des Pylorus fanden, ist unbekannt. Die Existenz einer direkt 1 
stenosierenden Gastritis kann nur endgiiltig akzeptiert werden, wenn mehrere 
sowohl klinisch als auch anatomisch genau studierte Falle vorliegen. 


Atiologie und Pathogenese. 


Die Ursachen der chronischen Gastritis kénnen in gleicher Weise wie es bei 
der akuten der Fall war, in diejenigen eingeteilt werden, die mehr direkt auf die 
Schleimhaut wirken und in die, die auf dem Blutwege den Magen affizieren, 
so daB wir von exogenen und von endogenen oder hamatogenen 
chronischen Gastritiden sprechen kénnen. Wir sind jedoch in betreff der 
chronischen iiber diese Ursachen, speziell die der letzteren Gruppe, bedeutend 
schlechter unterrichtet als es bei der akuten Gastritis der Fall ist, und wir be- 
obachten daher Mal fiir Mal eine chronische Gastritis, ohne im stande zu 
sein, mit einiger Wahrscheinlichkeit ihre Ursache anzugeben. Wir stehen des- 
halb auf einem recht unsicheren Boden und k6énnen die Gastritiden, ihrer 
Pathogenese nach, schwer nach den oben angefiihrten zwei Ursachen einteilen, 
wir miissen uns begniigen, sie in zwei Hauptgruppen einzuteilen, je nachdem 
die Gastritis primar oder sekund ar als Glied einer anderen Krankheit 
auftritt, die den ganzen Organismus oder nur den Magen angreift. 

Wenn wir zuerst zu der primaren Gastritis iibergehen, besteht 
kein Zweifel, daB dieselben Momente, die eine akute Gastritis durch direkte 
Irritation des Magens hervorruien, wenn sie langere Zeit hindurch 
wirken, auch eine chronische Gastritis hervorrufen kénnen. 

Es ist ja eine alte Erfahrung, daB ein durch Jahre fortgesetzter iiber- 
triebener Genu8 von Alkoholica so gut wie immer eine chronische Gastritis 
hervorruft. Besonders ist dies der Fall bei dem gewohnheitsmaBigen Gebrauch 
konzentrierterer Alkoholica, wie Schnaps, Likér, heiBer Weine u. dgl. Auer 
dem Alkohol mu8 man annehmen, daB reichlicher Genu8 von anderen irri- 
tierenden Stoffen, starken Gewiirzen, Rauch- und speziell Kautabak u. dgl. 
dieselbe Wirkung haben kann. 

Auch eine Nahrung, die gréBtenteils aus groben, schwer verdaulichen 
oder halb bis ganz verdorbenen Speisen besteht, wird sicher eine chronische 
Gastritis hervorrufen kénnen. Eine solche entsteht haufig bei eifrigen Vege- 
tarianern, die von groben Gemiisen und vielem ungekochten Obst leben, und 
um ihr Leben zu erhalten, groBe Mengen von diesen oft nur wenig bearbeiteten 
Lebensmitteln genieBen miissen. 

Von besonderer Bedeutung scheint die Art und Weise zu sein, wie die 
Nahrung eingenommen wird, da eine mangelhafte Mundbehandlung durch 
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Erhoéhung und Verlangerung der Magenarbeit Irritationszustande und als 
Konsequenz davon die chronische Gastritis bewirken zu konnen scheint. GroBe 
Bedeutung bekommt daher mangelhafter Zahnbesatz, der das. Kauen der 
Nahrung unméglich macht, und ebenso schadlich ist die Gewohnheit, das 
Essen ohne geniigendes Kauen herunter zu schlingen. Einen schlagenden 
Beweis dafiir haben die nordischen Forscher Akeson® und Hallas“ durch 


Fig. 153. 


Gastritis mit Atrophie bei Cancer ventriculi. 


Untersuchung der Magenfunktion bei geistesschwachen ,,Schlingern“ gebracht, 
fiir die das Kauen ein unbekannter ProzeB ist, und die nicht nur mit phano- 
menaler Hast das ihnen gereichte Essen herunterschlingen, sondern auch, 
wenn ihnen Gelegenheit geboten wird, alle méglichen kleineren Fremdkorper. 
kleine Zweige, Tuchstiicke, ja Steine u. dgl. herunterschlucken. Bei diesen 
Individuen fand Hallas namlich fast konstant starke Zeichen von Gastritis, 
namentlich sehr starke Schleimproduktion mit oder ohne herabgesetzte 
Sekretion. Vollstandige Achylie fand Akeson bei 7 von 34, Hallas bei 3 von 32. 

In vielen Fallen vermi®t man jedoch solche Atiologischen Momente, und 
man ist auf generelle toxische, vielleicht autotoxische Momente hingewiesen. 
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Man muB annehmen, daB eine chronische Gastritis in gleicher Weise als 
direkte Folge einer akuten Gastritis auftreten kann, wie z. B. eine chronische 
Nephritis die Folge einer akuten sein kann. Hat eine akute Gastritis die 
Schleimhaut erst umgebildet, gehen die Entziindungsprozesse nicht ganz 
zuriick. Es bleibt ein gewisser Irritationszustand der Schleimhaut zuriick, und 
sie wird deshalb weit empfanglicher fiir Irritamente als in der Norm. Ein- 
wirkungen, die sonst vielleicht 
unschadlich sind, geben AnlaB 
zu standig neuem Aufflammen, 
bis die chronische Entziindung 
sich etabliert hat. 

Auf diese Weise mtissen 
wir in der Atiologie der chroni- 
schen Gastritis nicht nur den 
akuten Gastritiden, die durch 
direkte Irritation der Schleim- 
haut entstehen, Platz geben, 
sondern namentlich auch den- 
jenigen, die, wie wir gesehen 
haben, als Folge akuter Infek- 
tionen entstehen kénnen, und 
wir verstehen, warum chroni- 
sche Entzitindungsveranderun- 
gen ein so verbreitetes Leiden 
sind, und weshalb sie, wie 
spater erOrtert wird, mit dem 
Alter der Individuen so sehr 
an Haufigkeit zunehmen. 

Bei den sekundaren 
Gastritiden sind die atiolo- 
gischen Verhaltnisse leichter 
zu tbersehen. Die chronische 
Gastritis findet sich in der 
groBen Zahl von Cancer ventriculi. Nach Kelling konnte eine 
Achylie in 75°/, von 622 Fallen von Cancer ventriculi nachgewiesen werden, 
und daB hinter der Achylie eine Gastritis mit Tendenz zur Atrophie steckt, ist 
von vielen nachgewiesen (Fischer**, Hammerschlag”, Matthieu’, Lange* etc.). 
Aber auch bei erhaltener Sekretion kann man ausgedehnte Entztindungs- 
phanomene finden, die doch weniger stark sind und nicht mit Zugrundegehen 
von Driisen einhergehen (C. £. Bloch). Ob diese Cancergastritis auf.einer 
lokalen oder generellen Intoxikation durch die Neubildung beruht oder ob sie 
nur der Entziindung an die Seite gestellt werden mu, die man tiberhaupt 
immer in der Umgebung einer malignen Neubildung findet, ist noch eine offene 
Frage. Gleichfalls ist es noch zweifelhaft, ob Cancer in anderen Organen als 


Fig. 154. 


Gastritis mit Atrophie und Becherzellen bei Lungentuberkulose. 
(N, Permin.) 
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im Magen im stande ist, eine Gastritis hervorzurufen, wie Fenwick und Kelling 
meinen, die 29mal Achylie bei 94 Patienten mit Krebs in der Leber, Kolon, 
Rectum, Nieren u.s.w. fanden. Entschieden ist die Frage bei dieser Statistik, 
wie man sieht, nicht. 

Die zweite Krankheit, bei der eine sekundare Gastritis sehr haufig gefunden 
wird, ist die Lungentuberkulose, bei welcher Krankheit die Achylie 
oder eine starke Hypochylia gastrica ein sehr gewohnliches Phanomen ist, 
Permin® und Th. B. Hansen fanden sie in 38°/, von 658 untersuchten Fallen, 
und je vorgeschrittener die Falle waren, desto haufiger konnte die Achylie nach- 
gewiesen werden. Permin fand sie sogar bei 75°/, der Patienten, die so spat 
untersucht wurden, daB der Tod spatestens 6 Monate nach der Untersuchung 
eintrat. Demensprechend fand Permin denn auch bei 75°/, der Phthisiker post 
mortem eine ausgesprochene chronische Gastritis mit starken interstitiellen 
Wucherungen und mit starkeren oder schwacheren Zeichen von Zerstérung 
der Driisen. Marfan**, Faber™ u.a. hatten friiher ganz ahnliche gastritische 
Veranderungen bei der Lungentuberkulose gesehen. 

In bezug auf diese bei Phthisikern so haufige Gastritis hat schon Marjan 
die Frage aufgeworfen, ob sie auf einer lokalen Irritation durch das herab- 
gesunkene Sputum oder auf einer generellen Intoxikation beruht. Selbst wenn 
man die Bedeutung des ersten Moments einraumen muB, scheint es doch sehr 
wahrscheinlich, daB die Gastritis hauptsachlich toxischer Natur ist, ebenso wie 
die Gastritis bei den akuten Infektionskrankheiten. 

Auch die Syphilis scheint eine chronische Gastritis verursachen zu 
konnen, aber die Frage ist noch nicht hinreichend untersucht. Ich selbst habe 
klinisch wiederholt eine Gastritis mit Achylie bei verhaltnismaBig jungen 
Leuten unter solchen Verhaltnissen entstehen sehen, da man Syphilis als 
Ursache annehmen muBte, so namentlich zusammen mit subakuter Leber- 
syphilis oder bei halberwachsenen Kindern mit angeborener Syphilis. Andere 
Arzte haben ahnliche Beobachtungen gemacht. Auch gleichzeitig mit gum- 
mésen Ulcerationen des Magens sieht man bisweilen eine diffuse Gastritis mit 
Achylie. 

Eine andere Ursache der chronischen Gastritis bildet das chronische 
Ulcus ventriculi. Rings um das Geschwiir findet man ja in der Regel 
Entziindungsphanomene, speziell interstitielle Infiltrationen, aber in den 
meisten Fallen nur in den nachsten Umgebungen. Schon 1887 hat jedoch 
Jaworski” gezeigt, daB man bei Ulcus manchmal eine ausgedehnte Gastritis 
findet, die zur Achylie fithren kann. Lange fand in 25 Fallen von Ulcus mit 
normaler oder erhohter Sekretion in 13 Fallen eine ganz normale Schleimhaut, 
aber in 12 Fallen hingegen leichtere oder starkere Entziindungsphanomene, die 
namentlich bei alten Ulcera , die zu Stenose und Stagnation gefuhrt hatten, 
stark ausgesprochen waren. Heyrowsky™ fand ebenso in ca. 50°/, von chroni- 
schen Ulcera eine wohl ausgebildete diffuse Gastritis, Man mu8 annehmen, 
daB® die durch die Stagnation entstandene Irritation der Schleimhaut die diffuse 
Gastritis verursachen kann. Da® in anderen Fallen eine urspriingliche 
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ulcerése Gastritis die primare Ursache zur Entwicklung chronischer Ulcera 
sein kann, haben wir unter der akuten Gastritis besprochen. 

Man trifft haufig Gastritis mit Achylie noch bei anderen chronischen 
Krankheiten, wo aber der Zusammenhang weniger klar liegt, z. B. bei 
Diabetes, vielleicht wegen der groben und reichlichen Nahrung, die diese 
Patienten zu sich nehmen. Auch bei chronischer Nephritis sieht‘man 
haufig Gastritis. Es scheint doch, daB die Gastritis hier mehr durch dieselben 
Momente verursacht ist, wie das Nierenleiden selbst, z. B. durch einen chroni- 
schen Alkoholismus. Eigentiimlich ist es ferner, daB man bei chronischer 
Polyarthritis, wie Faber” gezeigt hat, bei einem Drittel bis der Halite 
aller Patienten eine Achylie findet. Man konnte ja vermuten, da eine 
Gastritis infolge der Salicylbehandlung die Ursache sein kénnte, verschiedenes 
deutet aber darauf, daB noch ein anderer tieferer Zusammenhang zwischen den 
beiden Phanomenen besteht. Genauere Untersuchungen fehlen jedoch noch. 
Endlich findet man bei Morbus Basedow sehr haufig eine Achylie, die 
wahrscheinlich toxischer Natur ist. Ob man dabei gastritische Veranderungen 
findet, ist noch unbekannt. 

Wenn man die allgemeinen atiologischen Verhaltnisse, 
speziell Alter und Geschlecht untersuchen will, in dem die chronische Gastritis 
auftritt, so entstehen Schwierigkeiten dadurch, daB alle leichteren Gastritiden 
schwer zu diagnostizieren sind. Aufschliisse bekommt man am besten durch 
Untersuchung des Verhaltens der chronischen Achylie. Die chronische Achylie 
ist eine haufige Krankheit, da z.B. Kelling unter ca. 3000 Patienten mit 
chronischer Dyspepsie ohne Cancer 0. dgl. Achylie in 16°5°/, und Faber unter 
300 Patienten mit chronischer Dyspepsie in 18°/, fand. Es hat sich gezeigt, daB 
die Krankheit an Haufigkeit sehr stark mit dem Alter zunimmt, was schon 
Jaworski und Ewald betonten. Spater haben Seidelin’* und Meulengracht** 
nachgewiesen, daB man bei Leuten iiber 50 Jahre etwa in der Halfte der Falle 
Achylie finden kann; es handelte sich allerdings um Personen, die in einem 
Armenstift lebten und von denen man also annehmen mu&, daB sie in ihrem 
Leben ihrem Magen verschiedenes geboten hatten. Viele waren Alkoholisten 
und mangelhaftes Zahngebi® war fast die Regel. Liefschiitz fand Achylie in 
33°/, unter Leuten itber 60 Jahre. Man kann somit von einer senilen Achylie als 
einem haufigen Phanomen sprechen, muB aber beachten, daB die Haufigkeit sich 
bereits mit 50 Jahren zu zeigen beginnt, also vor der eigentlichen Senilitat. 
Meulengracht hat eine Reihe Magen von solchen alten Individuen untersucht 
und starke gastritische Veranderungen, haufig mit schwerer Atrophie der 
Dritsenschichten, als Ursache der Achylie gefunden. 

Die chronische Gastritis mit Achylie findet sich jedoch in jedem Alter. 
Faber" hat ca. 200 Falle aus einer allgemeinen medizinischen Abteilung 
mitgeteilt, wo die Patienten also nur Aufnahme suchten, wenn sie subjektive 
Symptome hatten. Nicht mitgerechnet sind Patienten mit Cancer, Phthisis und 
anderen chronischen Krankheiten, auch nicht pernizidse Anamie, und auf der 
Abteilung werden kleine Kinder nicht aufgenommen. 
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Die Verteilung der Falle nach dem Alter gestaltet sich somit folgender- 
maBen: 
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__ Wenn diese Tabelle keine Zunahme der Haufigkeit der Krankheit mit dem 
Alter zeigt, so spricht das nicht gegen die friither erwahnte groBe Haufigkeit im 
hohen Alter. Denn teils ist die Achylie in diesem Alter sehr oft latent, so daB die 
Patienten aus diesem Grunde keine Behandlung nachsuchen, teils werden alte 
Leute nur ausnahmsweise im Hospital aufgenommen. Die Tabelle zeigt jedoch, 
daB keine Altersklasse verschont ist. 

Zwischen den beiden Geschlechtern bestehen nur geringe Unterschiede, 
wenn man sich an ein gewoéhnliches Spitalsmaterial halt. Es ist jedoch wahr- 
scheinlich, daB die groBere Neigung der Manner zum Alkoholismus bewirkt, 
daB die Gastritis bei ihnen haufiger als bei Frauen ist. 


Symptomatologie. 


Im Krankheitsbild der chronischen Gastritis gibt es gewisse Symptome, die 
den meisten Fallen gemeinsam sind, und die man von Alters her als natiirliche 
AuBerung eines chronischen Magenkatarrhs betrachtet hat. Hierzu gehdért 
zunachst die Kardialgie, speziell die alsbald nach der Nahrungsaufnahme 
auftretende, ferner Anorexie, Ubelkeit, AufstoBen, Pyrosis und zum Teil Er- 
brechen. Wie man sieht, handelt es sich um Symptome, die man bei ver- 
schiedenen Magenkrankheiten antreffen kann. Beim Auftreten und der Ent- 
wicklung dieser Symptome, und namentlich bei den verschiedenen anderen 
krankhaften Zustanden, die sich daran ankniipfen konnen, besteht ein be- 
deutender Unterschied zwischen den einzelnen Gastritisfallen; was aber im 
iiberwiegenden Grad das Krankheitsbild pragt, sind die Sekretionsstérungen, 
die die Gastritis veranlaBt hat. Man mu8 in symptomatischer Beziehung 
zwischen der sauren Gastritis unterscheiden, die mit erhaltener oder verstarkter 
Sekretion verlauft, der Gastritis mit Hypochylie, wo die Sekretion herabgesetzt 
und schlieBlich der Gastritis mit Achylia gastrica, wo die Sekretion aufge- 
hoben ist. 

Nehmen wir z. B. die alkoholische chronische Gastritis, so fand Vogelius**, 
wie erwahnt, unter seinen 112 Alkoholikern 35 mit erhaltener Sekretion, 26 mit 
Hypochylie und 51 mit Achylie. Von den 35 Alkoholisten mit erhaltener 
Sekretion hatten mindestens die Halfte ausgesprochene subjektive gastrische 
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Auch bei anderen chronischen Gastritiden kénnen wir dieselben drei | 
Gruppen nachweisen. Akeson® und Haillas** untersuchten im ganzen 66 das | 
Essen herunterschlingende Idioten und fanden 26 mit normaler, 19 mit ver- _ 
starkter Sekretion, 11 mit Hypochylie und 10 mit Achylia gastrica. Die meisten | 


dieser Kranken zeigten viel Schleim im Magen als Zeichen einer Gastritis. 

Von diesen drei Stadien in der chronischen Gastritis bildet die chronische 
Achylia gastrica nicht nur das Schlufstadium, sondern zugleich das fur die 
Krankheit am meisten typische Stadium, und wenn sie erst eingetreten ist 
und einige Zeit gedauert hat, wird sie bei den meisten Kranken den Rest 
des Lebens iiber bestehen bleiben. Sie bildet dann den Schwerpunkt in der 
Krankheit und es ist ganz natiirlich, eine Darstellung dieser Form an die Spitze 
einer Beschreibung der Symptomatologie der chronischen Gastritis zu setzen. 

Zuerst muB jedoch ein Symptom erwahnt werden, das fiir alle drei 
Formen von Gastritis Bedeutung hat, namlich die abnorm erhdéhte 
Schleimproduktion im Magen. Wir sahen, daB eine solche erhdhte 
Schleimproduktion ein hervortretendes Phanomen bei der experimentell hervor- 
gerufenen Gastritis und bei der akuten Gastritis von Beaumonts Kanadier war. 
Teils aus diesem Grund, teils in Analogie mit den Verhaltnissen bei anderen 
Schleimhautentziindungen hat man erhdhte Schleimproduktion als das ent- 
scheidende Zeichen fiir das Vorhandensein eines ,,Magenkatarrhs“ betrachtet. 
Sie ist denn auch haufig bei der chronischen Gastritis vorhanden, aber hat 
nach unserer Anschauung durchaus nicht die Bedeutung, die man ihr friiher 
beigelegt hat. 

Beim Nachweis einer erhéhten Schleimproduktion im Magen ergeben sich 
verschiedene Schwierigkeiten. Der Modus procedendi ist der, daB man eine 
Probemahlzeit gibt, meist ein Probefriihstiick, und die Schleimmenge im aus- 
geheberten Inhalt oder nach einer folgenden Spiilung im Spiilwasser oder nach 
Ausspiilung des niichternen Magens untersucht. 

Die erste Schwierigkeit ergibt sich dadurch, daB in dem heraufgebrachten 
Mageninhalt sich so gut wie konstant beigemischte Schleimmengen finden, die 
nicht vom Magen stammen. Der Schleim kann aus Mund und Rachen herab- 
gesunken sein, kann vom ausgehusteten und herabgesunkenen Schleim der 
Respirationsorgane herriihren und endlich vom Oesophagus stammen. Zum 
Teil ist der beigemischte Schleim leicht als solcher zu erkennen, besonders der, 
der sich durch abgesetzte Ballen zu erkennen gibt, die neben den herautf- 
gebrachten Alimenten liegen oder auf dem Spiilwasser, mehr oder weniger 
mit Luft gemischt schwimmen. Aber auch der meiste Schleim, der diffus im 
Spiilwasser verteilt ist und hier als klare Massen herumschwimmt, ist bei- 
gemischt und stammt zum gréBten Teil namentlich von den Schleimdriisen 
des Oesophagus. Als sicher von der Magenschleimhaut herriithrend kagn man 
nur den Schleim betrachten, der mit den Alimenten der heraufgebrachten Probe- 
mahizeit intim gemischt ist, so daB diese sich durchschleimt und zusammen- 
hangend erweisen. Der Schleim, der am Schlu8 einer Magenausspiilung be- 
obachtet werden kann und sich hier als feine Flocken in der Fliissigkeit dar- 
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stellt, scheint auch zum gré8ten Teil vom Magen stammen zu konnen, aber 
kann wahrend der Ausspiilung selbst vielleicht direkt von ihr verursacht, von 
der Schleimhaut secerniert oder von ihr losgespiilt sein. 

Um zu beurteilen, ob abnorm reichliche Schleimsekretion im Magen vor- 
handen ist, mu8 man besonders den heraufgebrachten alimentaren Inhalt 
beobachten. Am besten geschieht es, indem man ihn von einer Schale in die 
andere gieBt. Vorhandener Schleim wird dabei bewirken, da8 er in abnormer 
Weise zusammenbleibt, geleeartig ist und sich nur schwer in kleinere Portionen 
teilen 148t. Man kann auch die Schleimmenge beurteilen, indem man etwas 
des aufgehaltenen mit einem Glasspatel (Boas) oder mit einem besonders 
dafiir bestimmt gebogenen, rauhen, dicken Neusilberdraht (Schleimfanger, 
E. Schiitz) hochhebt. Diese Proben sind natiirlich sehr grob, aber nur solche 
groben Proben haben praktische Bedeutung. Man muB bedenken, da® der 
Magen normalerweise Schleim secerniert, und da kleinere Mengen sehr oft 
bei ganz normalen Menschen nachgewiesen werden kénnen. Dazu kommt, daB 
der secernierte Schleim im Magen mit erhaltener Sekretion von Magensaft 
auigelést, verdaut werden kann, wahrend dies bei der Achylie nicht stattfindet. 
Nur einer starken Vermehrung der Schleimmenge kann dann pathologische 
Bedeutung beigelegt werden. 

Man hat versucht, chemische oder kolorimetrische Schleimreaktionen an- 
zugeben. Chemische Mucinreaktion hat keine Bedeutung, da sie nicht Magen- 
schleim von beigemischtem Schleim anderen Ursprungs unterscheiden kann. 
GréBere Erwartung kénnte man gegeniiber einer kolorimetrischen Unter- 
suchung hegen, da der Magenschleim sich nicht mit den gewohnlichen Schleim- 
farbemitteln farben 1aBt. Der Versuch, das zu einer makroskopischen Farben- 
reaktion zu benutzen, hat zu keinem Resultat gefiihrt und eine mikroskopische 
Untersuchung ist mit groBen Mihen verbunden. F. Schiitz™ hat eine Reihe 
mikroskopischer Untersuchungen des aus dem Magen _ heraufgebrachten 
Schleims untersucht und gefunden, daB, wie oben dargestellt, nur der mit 
Mageninhalt intim gemischte Schleim mit Sicherheit als vom Magen her- 
rihrend betrachtet werden kann. 

Wenn man die Schleimmenge in dieser Weise beurteilt, kann man eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Vermehrung bei einem grofen Teil der 
chronischen Gastritiden nachweisen. Selten ist die Schleimmenge bei den ver- 
schiedenen Untersuchungen gleich stark vermehrt, in der Regel ist die Menge 
im Gegenteil sehr wechselnd, bald stark, bald gering, wie unter normalen Ver- 
haltnissen, und bei einer gewissen Zahl von Kranken fehlt die Schleimver- 
mehrung ganz. Das gilt von fast der Halfte der Kranken mit Achylie. Nur 
bei zirka der Halfte meiner Achyliker habe ich vermehrte Schleimproduktion 
nachweisen kénnen und bei verschiedenen Fallen habe ich eine sehr starke 
Gastritis anatomisch post mortem nachweisen kénnen, obwohl keine vermehrte 
Schleimproduktion zu Lebzeiten der Kranken vorhanden war. 

Man kann da keineswegs, wie es oft geschehen ist, die Diagnose Gastritis 
von der Hand weisen, weil keine vermehrte Schleimproduktion nachgewiesen 
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werden kann, man kann auch die Falle, wo eine vermehrte Schleimproduktion 


besteht, nicht als eine besondere katarrhalische Gastritisform absondern. Sie — 


kann sich finden und kann fehlen in Fallen, die anatomisch nicht getrennt 
werden kénnen, und wo die Entziindung sowohl die Driisenschicht als auch 
die oberflachliche Schleimhautschicht affiziert hat. 


Auch in Atiologischer Beziehung besteht kein sicherer Unterschied 1 
zwischen den Gastritisfallen, die mit starker Schleimproduktion verlaufen und | 
denen ohne solche. Es scheint jedoch, als ob die Gastritis, die durch direkte | 


Irritation der Schleimhaut entsteht, z. B. die alkoholische, haufiger mit starker 
Schleimprodukion verbunden ist als die Gastritis, die auf okkulterem Wege, 


z. B. hamatogen, entsteht. Ein irgendwie sicherer Anhaltspunkt fiir die Unter- | 


scheidung dieser zwei Formen ist damit jedoch keineswegs gegeben. 

Alles in allem mu8 man hervorheben, da8 eine starke und zweifellose 
Vermehrung der Schleimproduktion ein gutes Zeichen fiir das Vorhandensein 
einer Gastritis ist, da8 aber das Fehlen dieses Symptoms keineswegs eine 
Gastritis ausschlieBen kann, wenn andere Zeichen hierfiir vorhanden sind, 
z. B. eine Sekretionsst6rung und besonders eine Herabsetzung der Sekretion. 


Die chronische Gastritis mit Achylia gastrica. 

Das Phanomen, das bei dieser Gastritisform die Krankheitsfalle zu einem 
wohlcharakterisierten Krankheitsbild zusammenfaBt, ist die aufgehobene 
Magensaftsekretion, die auch zugleich der diagnostische Anhaltspunkt fiir den 
Arzt bildet. Wir wollen daher, bevor wir zu den subjektiven Symptomen und 
anderen Stérungen bei diesen Gastritiden iibergehen, zuerst die Untersuchung 
der Magenfunktion naher besprechen. 

Die herabgesetzte Sekretion konstatieren wir durch Untersuchung mittels 
Probemahlzeit, u.zw. zunachst mit dem Ewaldschen Probefriihstiick. 

Bei Einfithrung der Magensonde, eine Stunde nach dem Probefriihstiick, 
finden wir den Magen bei diesen Kranken oft leer, aber wenn wir in solchen 
Fallen die Sonde etwa friiher einfiihren, 50 Minuten oder dgl., so kénnen wir 
einen alimentaren Inhalt aushebern, der ein sehr charakeristisches Aussehen 
hat, da er alle Symptome darbietet, daB8 die verdauende Eigenschaft des Magens 
auigehoben ist. Wir finden den Inhalt aufgeweicht, aber nicht aufgelést, nicht 
chymifiziert und er riecht nicht sauer. Das gekaute und herabgesunkene WeiB- 
brot oder der Zwieback ist in dem breiigen, mehr oder weniger klumpigen, 
manchmal schleimigen Mageninhalt wieder zu erkennen. Die Reaktionspriifung 
ergibt keine positive Reaktion auf Ginzburgs Reagens oder auf Kongopapier 
und oft finden wir sogar neutrale Reaktion auf Lackmuspapier, die Saure- 
reaktion ist ganz aufgehoben. Auch wenn wir zusammengesetztere Mahizeiten 
verabreichen, bleibt das Resultat das gleiche, die Chymifikation ist auigehoben 
oder unvollstandig, und die Salzsdure fehlt. Haufig bekommen wir jedoch bei 
Prifung mit Lackmuspapier saure Reaktion, da durch Garung im Magen 
kleine Mengen Milchsaure oder andere saure Verbindungen gebildet sind. Wir 
konstatieren also einen Sduremangel, eine Anaciditat. 
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AuBer der Salzsaure secerniert der Magen jedoch normalerweise auch 
Fermente und Wasser, und erst, wenn auch diese fehlen, hat man volles Recht, 
die Bezeichnung Achylia gastrica, Fehlen von Magensaft zu ge- 
brauchen. Die Bezeichnung Achylia gastrica wurde denn auch von Einhorn 
von der Vorstellung aus eingefiihrt, daB gleichzeitig mit der Sduresekretion 
auch die Fermentsekretion aufhért, und Martius glaubte nachweisen zu kénnen, 
da8 auch die Wassersekretion aufhért. Die angewendeten Untersuchungs- 
methoden waren jedoch sehr grobe und neuere Untersuchungen mit besseren 
Methoden haben gezeigt, daB ein solches komplettes Aufhéren der Sekretion 
sich weit seltener findet, als man frither glaubte. Die drei Sekretionen von: 
Saure, Fermente und Wasser (,,Verdiinnungssekretion“) sind als verschiedene 
Funktionen der Magenschleimhaut aufzufassen und sie verhalten sich keines- 
wegs immer gleich. Am labilsten und durch pathologische Zustande am 
leichtesten zu beeinflussen ist die Salzsduresekretion; stabiler, aber doch haufig 
in Mitleidenschaft gezogen ist die Pepsinsekretion, wahrend die Sekretion des 
Verdiinnungssekrets sich am langsten halt und sehr selten, wenn tiberhaupt 
je, ganz zu grunde geht. 

In bezug auf das Pepsin hat schon Riege/’* 1897 und spater Schiff u. a. 
gezeigt, daB seine Sekretion sehr oft, jedenfalls zum Teil, bei komplettem Saure- 
mangel erhalten ist, und zahlreiche Untersuchungen auf unserer Klinik haben 
dies bestatigt. Langere Zeit sind systematische Pepsinbestimmungen be- 
sonders mit Metts Methode angestellt, die sehr zuverlassige Resultate gibt, 
wenn sie unter den VorsichtsmaBregeln angewandt wird, die /. Christiansen*® 
als notwendig stipuliert hat, besonders einer sehr vorsichtigen und langsamen 
Koagulation der EiweiBréhren. 

Ein normaler Mageninhalt nach einem Fwaldschen Probefriihstiick ist 
bei dieser Probe im stande, 6—8—10 mm der EiweiSsaule in 24 Stunden zu 
verdauen. Bei Kranken mit Anaciditat findet man die verdauende Kraft manch- 
mal ganz aufgehoben, aber haufig kann man Spuren von Pepsin nachweisen. 
Der Magensaft verdaut 7/,—1 oder 2—3 mm. Bei wiederholten Proben kann 
man die niedrige Pepsinmenge etwas schwanken sehen, selbst wenn die Salz- 
saure konstant vollstandig fehlt. Das Pepsin kann bei einigen Untersuchungen 
ganz fehlen und bei anderen am selben Patienten verschiedene niedrige Werte 
zeigen; bei anderen Kranken halt es sich dagegen auf einem gewissen niedrigen 
Wert ziemlich konstant, und bei einem Teil fehlt es, wie gesagt, immer. 

Die Sekretion der Verdiinnungsfliissigkeit ohne Salzsaure und mit oder 
ohne Fermente ist so gut wie immer erhalten, was erst Strauf*"-*° gezeigt 
und Schiff spater bestatigt hat, ja man kann sogar in gewissen Fallen, be- 
sonders bei Carcinom, eine Hypersekretion von Magensaft ohne Saure und mit 
nur geringem Fermentgehalt sehen. 

Man hat friiher gemeint, daB man atiologisch und pathogenetisch zwischen 
der wirklichen, totalen Achylie, wo sowohl Saure als auch Fermente vollig 
fehlten, und der Anaciditat scheiden kénnte, wo die Fermentsekretion nur 
herabgesetzt, nicht ganz aufgehoben war. Man glaubte, daB die totale Achylie 
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sich teils bei der kompletten Schleimhautatrophie fande, wo alle Drtisen zu 
grunde gegangen waren, teils bei der nervésen, funktionellen Achylie, wo die 
Driisen vollkommen erhalten waren, wo aber die Innervationsstérungen die 
Sekretionsfahigkeit aufhoben. Die inkomplette Achylie mit erhaltener Ferment- 
sekretion sollte dagegen auf Gastritis deuten. 

Diese Einteilung ist jedoch nicht stichhaltig. Es besteht kein Wesensunter- 
schied zwischen der kompletten und der nicht ganz kompletten Achylie. Bei 
demselben Kranken findet man bei einigen Untersuchungen keine Fermente, 
bei anderen Reste einer, wenn auch stark herabgesetzten, peptonisierenden 
Fahigkeit; es gibt einen allmahlichen Ubergang, und beide Grade der 
Sekretionsaufhebung finden sich unter ganz denselben atiologischen Verhalt- 
nissen sowohl bei der sekundaren Gastritis bei Krebs, als auch bei der pri- 
maren Gastritis verschiedener Atiologie. 

Der Grad der Sekretionsminderung steht in Relation zu Dauer und Starke 
der Gastritis. Sie steht daher auch in einer gewissen Relation zu den anatomi- 
schen Veranderungen, die wir in der Schleimhaut finden, aber eine vdllige 
Ubereinstimmung zwischen dem anatomischen Bild und der veranderten 
Funktion findet sich, wie friiher hervorgehoben, durchaus nicht. Wenn wir sehr 
ausgedehnte atrophische Prozesse in der Schleimhaut finden, so treffen wir 
immer eine komplette Achylie ohne Fermente, aber der Fermentmangel findet 
sich nicht nur bei der kompletten ,,Anadenie“. Selbst wenn die atrophischen 
Prozesse nur in ihrem Anfang stehen, nur fleckweise vorhanden sind, fehlt die 
Sekretion manchmal vollstandig, wenn nur eine ausgebreitete und starke Ent- 
ziindung mit ausgedehnten interstitiellen Veranderungen vorhanden ist. Selbst 
wenn die Driisenschicht zum allergroBten Teil erhalten ist, ja selbst ohne daB 
liberhaupt eine Atrophie nachzuweisen ist, kann die Achylie komplett sein. Die 
Driisen existieren, haben aber infolge der Gastritis aufgehért zu secernieren. 
In solchen Fallen mit ganz erhaltenen Driisen ist der komplette Ferment- 
mangel jedoch verhaltnismaBig selten, man findet gerade hier in der Regel 
mit der Anaciditat eine nur herabgesetzte, nicht aufgehobene peptonisierende 
Kraft. 

Die Verhaltnisse haben, wie man sieht, betrachtliches prognostisches Inter- 
esse, denn die Konsequenz ist, daB selbst eine vollig aufgehobene Sekretion in 
vielen Fallen wieder eintreten kann, wenn der Zustand der Schleimhaut sich 
bessert und die Gastritis an Intensitat abnimmt, aber dieses Eintreten der 
Sekretion wird man zu allernachst erwarten kénnen, wenn etwas von der 
Pepsinsekretion erhalten ist. 

Die Bezeichnung Achylia gastrica sollte eigentlich fiir die Anaciditat 
vorbehalten bleiben, die mit komplettem Fermentmangel verbunden ist, und 
die Falle, wo zwar die Sduresekretion, aber nicht die Fermentsekretionsvoll- 
standig aufgehoben ist, sollten zur Hypochylie gerechnet werden. Man pilegt 
jedoch in diesem Punkt nicht sehr genau zu sein, und mit Recht, denn, wie es 
sich ergeben wird, ist die Symptomatologie der Krankheit wesentlich von der 
Sauresekretion abhangig. Ob man bei aufgehobener Salzsauresekretion eine 
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ganz auigehobene oder nur herabgesetzte Pepsinsekretion findet, ist von unter- 
geordneter Bedeutung, hat wenigstens nur prognostische Bedeutung. Da iiber- 
dies eine genaue Untersuchung auf Pepsin fiir den praktischen Arzt umstand- 
lich und in der Regel entbehrlich ist, ist man berechtigt, der allgemeinen Ge- 
wohnheit zu folgen und von Achylia gastrica zu sprechen, wenn die Anaciditat 
konstatiert ist. Wir wissen ja, da8 damit eine mehr oder minder ausge- 
sprochene Herabsetzung der Fermentsekretion folgt. 


Auch bei der Abgrenzung des Begriffes Anaciditat begegnet man in 
Praxis gewissen Schwierigkeiten. Einen vdéllig neutralen Mageninhalt zu 
fordern geht nicht an, denn einen solchen findet man nur selten, selbst wenn 
gar keine Salzsdure secerniert wird. Der heraufgebrachte Inhalt reagiert in 
der Regel infolge kleiner Mengen organischer Saure, saurer Phosphate o. dgl. 
sauer und erreicht leicht eine Totalaciditat von 10—12, wenn man mit Alizarin 
und noch hoher, wenn man mit Phenolphthalein titriert. Von Hypochylie spricht 
man dagegen, wenn man ohne Stagnation und Milchsauregarung eine héhere 
Totalaciditat, aber negative Kongoreaktion findet oder wo der Inhalt auf 
Kongopapier schwach sauer reagiert, aber mit Ginzburgs oder Boas’ Reagens 
keine Reaktion auf freie Saure gibt. 


Eigentiimliche Verhaltnisse findet man, wenn man das motorische 
Verhalten des Magens bei Patienten mit Achylie untersucht. Wenn man 
ca, 1 Stunde nach einem FEwaldschen Probefriihstiick eine Sonde einfiihrt, 
wird man den Magen oft leer finden, und haufig muB man schon 7/, Stunde 
nach dem Friihstiick die Sonde einfiihren, um etwas herauszukriegen. Dieser 
entleert sich also schneller als normal. Die Ursache hierzu ist nicht schwer zu 
finden. Es ist bewiesen, vor allem durch Pawlows Untersuchungen, daf die 
SchlieBungs- und Offnungsbewegungen des Pylorus hauptsachlich vom Duo- 
denum reguliert werden. Wenn der saure Mageninhalt in das Duodenum 
kommt, ruft er reflektorisch Pylorusschlu8 hervor. Da der Mageninhalt bei 
Achylie in einem neutralen oder schwach sauren Zustand in das Duodenum 
flieBt, so ist es verstandlich, daB8 der Pylorusschlu8 nicht in normaler Weise 
stattfindet und da® infolgedessen der Mageninhalt frither als normal im 
Duodenum passiert. 

Das gilt jedoch nur von einem diinnen oder einem leicht léslichen Magen- 
inhalt. Wenn man eine Probemahlzeit gibt, die schwer verdauliche, schwer 
auflésbare Bestandteile enthalt, z. B. Rosinen, PreiBelbeeren, Zwetschken 
oder ahnliche Fruchtteile, wie sie sich in der Bourgetschen Probemahlzeit 
finden, so ergibt sich, daB gegeniiber dieser groberen Probe die Entleerungs- 
fahigkeit des Magens sehr oft herabgesetzt ist. Wahrend normalerweise der 
Magen eine Bourget-Fabersche Probemahizeit, der 8 Zwetschken und 1 Léffel 
PreiBelbeeren enthalt, ungefahr im Verlauf von 5 Stunden vollstandig pas- 
sieren 1ABt, finden wir bei Achyliepatienten, daB der Magen haufig noch 5, 
manchmal sogar noch 6 oder 8 Stunden nach der Aufinahme der Mahlizeit 
groBe Bestandteile enthalt, eine sog. ,GroBretention’ (Kemp**). 
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AuBerdem zeigt der Magen eine herabgesetzte Fahigkeit, sich aller 
Nahrungsreste vollstandig zu entledigen. Ein normaler Magen reinigt sich 
verhaltnismaBig schnell vollstandig, selbst nach einer groBen Mahlzeit wie 
der von Bourget-Faber. Normalerweise findet man nach 6 Stunden nicht die 
mindesten makroskopischen Reste der Mahlzeit, aber bei Achylie trifft man sehr 
haufig sogar 12 Stunden nach der Probemahizeit kleine, makroskopisch sicht- 
bare Nahrungsreste, einige PreiBelbeerkerne, einige kleine Pflaumenschalen- 
stiicke o. dgl., kurz, eine sog. ,,Kleinretention“ (Kemp). Man findet auch un- 
gewohnlich viele nur mikroskopisch nachweisbare Nahrungsreste, da man aber 
auch normalerweise gewoéhnlich eine solche mikroskopische Retention nach 
12 Stunden findet, hat dieses keine pathologische Bedeutung. 

Die verzégerte Entleerung der groben Nahrungsreste und namentlich 
die unvollstandige Reinigung des Magens von kleinen Resten scheint natitir- 
lich als Folge der Erkrankung der Magenschleimhaut, die nicht ihre normale 
Empfindlichkeit besitzt, ebenso wie sie auch nicht von der gewohnlichen reich- 
lichen Ausscheidung von Magensaft rein gespiilt wird. Man hat manchmal 
gedacht, daB8 erhdhte Schleimproduktion diese kleinen Nahrungsreste im 
Magen zuriickhalten kénnte. Unsere Erfahrung zeigt jedoch, daB die Klein- 
retention sich ebensowohl in den Fallen findet, wo die Schleimproduktion nicht 
vermehrt ist, wie umgekehrt. 

In ganz vereinzelten Fallen hat man (Faber, Kemp) bei Gastritis mit 
Achylie eine 12stiindige GroBretention gefunden, ohne daB man eine Stenose 
nachweisen konnte, so dafS man an eine atonische oder spasmodische Re- 
tention denken mu8. Wenn bei einer Gastritis eine kleine Ulceration sich im 
Pylorus oder in der Nahe entwickelt, kann eine Pylorospasme langdauernde 
Retention hervorrufen. Ausgesprochene Retentionsphanomene findet man bei 
der sog. ,,stenosierenden Gastritis“ (s. voran). Die Pylorusstenose bildet hier 
die Hauptsache der Krankheit und gibt dem ganzen Krankheitsbild seinen 
Charakter. 

Bei Untersuchung des Magens mit der Magensonde konstatiert man oft 
gleichzeitig eine andere Eigentiimlichkeit der Schleimhaut, namlich eine un- 
gewohnlich groBe Verletzbarkeit. Sehr oft findet man in dem heraufgebrachten 
Mageninhalt Blutspuren oder Blutstreifen und manchmal sogar eine starker in 
Erscheinung tretende Blutung. Die Ursachen solcher sind rein mechanische 
Lasionen der Schleimhaut, und wenn man den heraufgebrachten Inhalt oder 
das Spiilwasser sorgfaltig untersucht, findet man so gut wie immer kleine 
Schleimhautfasern oder Schleimhautstiicke, die durch den Schlauch losge- 
rissen sind und die Blutung erklaren. Auch in normalen Magen kann man ab 
und zu solche kleinen losgerissenen Schleimhautstiicke sehen, was aber bei vor- 
sichtiger Sondierung zu den Seltenheiten gehdrt. Bei den Achylikern ist dies 
dagegen schwer zu vermeiden, was besonders Martius seinerzeit hervorge- 
hoben hat. Bei mikroskopischer Untersuchung der heraufgebrachten Schleim- 
hautstiicke kann man in der Regel Oberflachenepithel und Driisengruben 
nachweisen, die oft falschlich als Driisenepithelien gedeutet wurden, manch- 
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mal, aber seltener, findet man jedoch auch Teile der Driisen selbst. Zu- 
gleich sieht man immer starkere oder schwachere Zeichen von Entziindung, 
speziell Rundzellen zwischen den Epithelien und diese durchwandernd. Die 
Kleinen Blutungen bei der Sondierung als Zeichen einer besonderen hamor- 
thagischen Gastritis (Pilcher**) zu betrachten, dazu liegt kein Grund vor. 
Sie sind ein haufiges begleitendes Phanomen bei der gewohnlichen Gastritis 
mit Achylie. 


Wir wollen nunmehr untersuchen, welche Einwirkung wir auf die Ver- 
dauungsorgane als Resultat der fortfallenden Magensekretion beobachten 
konnen. Erst wenn wir das verstehen, kénnen wir Klarheit iiber die Symptome 
und ihre Pathogenese bekommen. 

Die Hauptaufgabe des Magens als verdauendes Organ ist bekanntlich, 
die Nahrung im Magen so lange zuriickzuhalten, bis sie zu einem gleich- 
maBigen Chymus verarbeitet ist, und das bezweckt die saure Verdauung unter 
Einwirkung von Pepsin und Salzsaure und die steten peristalitischen Be- 
wegungen. Fallt die chemische Verdauung fort, so bleibt nur dieses physi- 
kalische Moment tibrig, die Nahrung kann etwas geknetet und verteilt werden, 
aber wird zu keinem Chymus. Zunachst bleibt die EiweiBverdauung im Magen 
aus. Die Albuminstoffe peptonisieren sich im Magen nicht, sondern verlassen 
ihn entweder in nativer Form oder koaguliert und etwas zerteilt, aber nicht 
aufgelést. Besonders mangelhaft wird die Behandlung der  tierischen 
Nahrungsmittel, speziell des Fleisches im Magen, da die fehlende chemische 
Verdauung der feinen Verteilung hier groBe Hindernisse in den Weg legt. 

| Der véllige Sauremangel macht zweitens alle Auflésung von Knochen- 
gewebe unméglich. Bei Tieren spielt die Knochenverdauung ja eine groBe Rolle, 
aber beim Menschen kommen Knochen nur bei unachtsamem Essen rein zu- 
fallig in den Magen und es sind wesentlich nur kleine Knéchelchen, um die es 
sich handelt. Von diesen verschlucken einige Menschen jedoch eine groBe 
Menge, und sie passieren den Magen dann unverandert und kénnen, wie 
Faber** gezeigt hat, in den Faeces manchmal in grofen Mengen wieder- 
gefunden werden. 

Noch wichtiger ist es, daB, wie A. Schmidt* gezeigt hat, die Bindegewebs- 
verdauung normalerweise im Magen und nur hier vor sich geht. Mittels 
Saure und Pepsin wird das Bindegewebe, das die einzelnen Fleischteile zu- 
sammenhalt, aufgelést; die Fibrillen werden isoliert und sind danach fir 
die Verdauungsfermente ein leicht beeinfluBbares Objekt. Bei Achylie verlaBt 
das Fleisch nun den Magen unvollstandig zerteilt, mit seinen Fascien und 
anderen festeren Bindegewebsstrangen und es kommt dann in einen sehr un- 
zweckmaBigen Zustand in den Darm. Das Fehlen der Zerteilung mu8, wie 
man annehmen kann, den Darm rein mechanisch belastigen und gibt weit 
ungiinstigere Bedingungen fiir den chemischen proteolytischen ProzeB, dem das 
Fleisch im Darm unterworfen werden soll. 
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SchlieBlich hat der Magensaft, wie wiederum Schmidt gezeigt hat, auch 
eine bedeutungsvolle Wirkung auf die Verdauung der Pflanzenstoffe, speziell 
auf alle Gemiise etc., da der Magensaft die die einzelnen Pflanzenzellen zu- 
sammenhaltende albuminése Kittsubstanz auflést und dadurch ihre Zerteilung 
und Zerfall in kleine Teile beférdert. 

Man erkennt somit, daB durch die mangelhafte Magenverdauung die 
Nahrung an sehr wichtigen Punkten in einem schlecht vorbereiteten Zustand 
in den Darm iiberfiihrt wird, und man wird sich daher nicht wundern, dab 
wir, wie wir sehen werden, so oft starke Symptome seitens des Darmkanals 
bei diesen Kranken finden. 

Hierzu kommt ferner, daB mit der Aufhebung der Magensekretion noch 
eine sehr wichtige Funktion der Magenverdauung aufhdért, namlich die De s- 
infektion der Nahrung, die unter normalen Verhaltnissen stattfindet. Die 
desinfizierende Eigenschaft des sauren Magensaftes ist sehr gro8. Unter 
normalen Verhaltnissen ist der Chymus, der in das Duodenum iibergeht, so 
gut wie steril. Bei bakteriologischer Untersuchung des Duodenalinhalts, der bei 
der Eréffnung des Darms bei Gastroenterostomien entnommen wird, fand 
A. Madsen auch diesen steril, wenn die Magensekretion erhalten war, aber 
sehr bakterienhaltig, wenn Achylic bestand. 

Schon Spallanzani konstatierte im XVIII. Jahrhundert die Fahigkeit des 
sauren Magensaftes, die Faulnis zu verhindern, und in exakterer Weise wies 
Robert Koch die bactericide Eigenschait des Magensaftes nach und legte ihr 
fiir die Verhinderung der Infektion des Darmkanals mit pathogenen Mikroben, 
wie Typhus, Cholera etc. Bedeutung bei. 


Eine ganz unbedingte und vollstandige Desinfektion kann man allerdings 


vom Magen nicht erwarten, da die fliissigen Bestandteile des Inhalts den 
Magen so schnell nach der Aufnahme zu verlassen beginnen und man mu8 
staunen, wenn man den Duodenalinhalt untersucht, daB die Wirkung in der 
Tat so groB ist. 

Es ist vor allem die freie Saure, die so stark bactericid wirkt. Auf meine 
Aufforderung hat Fogh-Andersen Versuche angestellt und gezeigt, daB viele 
Bakterien, wie Staphylokokken 0. dgl., schon nach wenigen Minuten in einem 
gewohnlich stark sauren Magensaft und die leichter angreifbaren Mikroben, 
wie Bact. coli, schon nach wenigen Sekunden abgetétet werden. Ist nur ge- 
bundene Saure vorhanden, so ist die Wirkung weit schwacher; die Staphylo- 
kokken werden nicht abgetdtet, wahrend Bacterium coli, wenn auch langsam 
getotet wird, selbst wenn der Magensaft soweit neutralisiert ist, daB® eine 
niedrige Totalaciditat von 20—30 0. dgl. vorhanden ist, wahrend freie HCl 
ganz fehlt. 

Hiernach wird man verstehen, da8 der Mageninhalt, der bei Aghylie- 
kranken in den Darm iibergeht, in diesem wichtigen Punkt vom normalen 
Chymus bedeutend abweicht, und man kann mit Recht vermuten, daB es 
wichtige Konsequenzen fiir die Verhaltnisse in den Darmen haben ia be- 
sonders, da die Nahrung in so schlecht verteiltem Zustand in den Darm ben 


Die chronische Gastritis. 1055 


geht, daB die reichliche Bakterienflora ungewéhnlich ginstige Bedingungen fiir 
Entialtung und fiir Dekompositionen findet. 

Wir kénnen noch hinzufiigen, daB die fehlende Saure im Mageninhalt 
dem Duodenum den gewdéhnlichen chemischen Stimulus entzieht und damit 
vielleicht eine mangelhafte Sekretion des Pankreas bewirken kann. In einigen 
Fallen hat A. Schmidt mit seiner Kernprobe eine voritbergehende ,,Pankreas- 
achylie“‘ nachweisen kénnen. Eine solche scheint doch selten vorzukommen. 

Man wird also verstehen, da8 viele Faktoren zusammenwirken, um den 
Zustand des Darmes zu beeinflussen und es kann nicht verwundern, daB 
Darmsymptome, wie wir sehen werden, eine so bedeutende Rolle im Krankheits- 
bild der chronischen Achylie spielen. 

Subjektive Symptome. Wie so viele andere Magenkrankheiten, verlauft die 
chronische Gastritis mit Achylie in manchen Fallen latent, sei es nur periodisch 
oder vollkommen, ja es gibt wohl keine andere Magenkrankheit, wo sich die 
langen, ganz latenten Perioden so oft finden wie bei der chronischen Gastritis. 
Die Kranken kénnen jahrelang, ja vielleicht einen groBen Teil ihres Lebens 
mit kompletter Achylie herumgehen, ohne daB es sie jemals geniert hat, und 
doch findet man in ihrem Magen die ausgesprochensten Gastritiden mit 
Atrophie, ja man kann sogar eine ausgedehnte Polyposis ventriculi finden, 
ohne daB sie nennenswerte Symptome gemacht hat. 

In anderen Fallen macht die Krankheit jedoch sehr ausgesprochene Sym- 
ptome und es gehort natiirlich zu den Seltenheiten, daB die Gastritis nicht zu 
einem oder dem anderen Zeitpunkt solche leichteren oder starkeren Symptome 
macht, die den Kranken zum Arzt fiihren. 

Die Symptome sind teils solche, die sich auf den kranken Magen selbst 
zurickfiihren lassen, teils sind es ausgesprochene Darmsymptome und als 
dritte Symptomengruppe kann man die nennen, die das Allgemeinbefinden und 
das Nervensystem der Kranken betreffen. 

Im groBen ganzen mu8 man sagen, da8 die Krankheitsbilder bei diesen 
Patienten mit chronischer Gastritis oft von dem betrachtlich abweichen, was 
man friiher als Zeichen von ,,Magenkatarrh“ betrachtete, aber sie sind deshalb 
nicht weniger fiir den Arzt charakteristisch, der sich gewohnt hat, sie zu er- 
kennen. 

Die Symptome kénnen sich auf verschiedene Weise kombinieren und so 
bilden die betreffenden Kranken mehrere verschiedene Gruppen. 

Zur ersten Gruppe gehéren die Patienten, die sowohl Magen- als auch 
Darmsymptome haben. Sie sind es, die am meisten leiden. Wenn die gastrischen 
Symptome so stark sind, daB sie die Ernahrung erschweren und wenn gleich- 
zeitig Darmsymptome, speziell Diarrhéen, bestehen, so versteht man, daB die 
Kranken stark abmagern und in einen bedenklichen Zustand von Unter- 
ernahrung und Kraftlosigkeit gelangen konnen. 

Die zweite Gruppe bilden die Patienten, die ausgepragte Darmsymptome, 
u. zw. besonders Diarrhée zeigen, wahrend keine dyspeptischen Symptome be- 
stehen. Es hat eine groBe praktische Bedeutung, solche Kranken zu kennen, 
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denn erst wenn man entdeckt hat, daB die Ursache der Diarrhée in der Achylie 
besteht, ist man im stande, sie rationell zu behandeln. 

In eine dritte Gruppe kénnen wir die Kranken rechnen, die Kardialgie oder 
andere dyspeptische Symptome haben, aber deren Darm normal funktioniert. 
Die Kardialgie und speziell verschiedene nervése Phanomene konnen betracht- 
lich sein, aber haufig sind sie doch bei dieser Gruppe minder bedeutend, so'daB 
die Patienten lange Zeiten mit leichten dyspeptischen Symptomen und neur- 
asthenischen Klagen als einzige Folge einer Jahre hindurch bestehenden kom- 
pletten Achylie umhergehen konnen. 

Zur vierten Gruppe endlich gehéren die Kranken, bei welchen die Achylie 
nur ein zufalliger Befund ist und gar keine Symptome eines Leidens der Ver- 
dauungsorgane darbieten. 

Von den Magensymptomen ist die Kardialgie das haufigste Sym- 
ptom. Es handelt sich jedoch selten um eigentliche Schmerzen in der Kardia, 
und nur in ganz einzelnen Fallen sieht man diese Schmerzen heftig werden 
und den Zustand beherrschen; in der Regel fiihlt der Kranke eine driickende 
und nagende Empfindung in der Kardia oder ein Saugen und Brennen, und 
diese Empfindungen kommen oft nach den Mahlizeiten und dauern einige 
Stunden. Es sind namentlich groBe Mahlzeiten und grobe Kost, die die Kar- 
dialgie hervorrufen. Wahrend leichte Kost meist gut ertragen wird, bekommen 
die Patienten Kardialgie und ein Gefiihl von Spannung nach allen gréberen 
Gerichten, speziell nach Fleischgerichten, rohen Friichten, groben Gemiise- 
gerichten und anderen schwer ldéslichen Speisen, ebenso nach stark gewiirzten 
Gerichten und Alkoholica. Neben der Kardialgie macht sich oft Pyrosis be- 
merkbar und gewdhnlich besteht AufstoBen einer salzigen, bitter oder sauer 
schmeckenden Fliissigkeit, mag der Magensaft auch nur wenig sauer sein. 
Manchmal kann LuftausstoBen ein dominierendes Symptom sein und hat dann 
in der Regel seine Ursache in einer Aerophagie, einem Luftschlucken, wodurch 
die Patienten sich das Gefiithl einer Erleichterung ihrer Kardialgie verschaffen. 

Einige Kranke haben Ubelkeit nach den Mahlzeiten, und es kommt zu 
Erbrechen. Dieses fehlt jedoch meistens, kann aber bei einigen ab und zu auf- 
treten und bei anderen sogar ein dominierendes Symptom sein. In der Regel 
sieht man dies bei Frauen, und hier hat das Erbrechen meist das Geprage von 
alimentarem AufstoBen sofort nach den Mahlzeiten. 

Der Appetit ist gewohnlich schlecht, manchmal besteht sogar ausge- 
sprochener UberdruB gegen das Essen, aber bei anderen Kranken ist er ganz 
normal. Bei einigen kann die Kardialgie den Charakter eines saugenden 
Hungergefiihls annehmen, das durch die Mahlzeiten gelindert wird, ganz 
wie man das bei Kranken mit Ulcus und Hyperaciditat sieht (Einhorn*’, 
Kuttner*".) ne 

AuBer diesen eigentlichen gastrischen Symptomen haben die Kranken 
manchmal verschiedene abnorme Empfindungen im Epigastrium oder Ab- 
domen, wie Klopfen und Schnurren oder Aufgeblasenheit und Miidigkeit ; 
Herzklopfen und Palpitationen kénnen namentlich nach den Mahlzeiten ein 
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hervortretendes Symptom sein. Alle diese Magensymptome konnen in ver- 
schiedenem Grad vorhanden sein, bald nur vereinzelt, bald kombiniert, ebenso 
wie alle fehlen und dadurch die Krankheitsbilder ein recht verschiedenes Aus- 
sehen geben kénnen. 

In derselben Weise geht es mit den Darmsymptomen. Ganz ge- 
wohnlich ist es, daB die Gastritis von Obstipation begleitet wird. Der 
Stuhl wird hart, knollig oder bleibt aus und mu8 mit Laxantia hervorgerufen 
werden. Weit wichtiger ist jedoch fiir den Kranken die bei Achylie so haufig 
auftretende Diarrhée. Oft ohne besondere Veranlassung bekommen die 
Patienten auf einmal taglich diinnen Stuhl. Zuerst in der Regel nur vereinzelt, 
spater in langeren Perioden mit freiem Zwischenraum und manchmal besteht 
Monate hindurch eine Diarrhée, die heftig sein und den Kranken sehr mit- 
nehmen kann. Diese Diarrhden sind ein sehr hervortretendes Symptom bei den 
Achylikern und auf sie hat zuerst Einhorn*” ** und Oppler® 1896 aufmerksam 
gemacht. Spater wurden sie von R. Schiitz®°, A. Schmidt, Faber u. a. studiert 
und oft ,,gastrogene oder dyspeptische Diarrhéen“ genannt. 

In Wirklichkeit ist es nur eine Minderzahl von Patienten mit Achylie, die 
normalen Stuhlgang haben. Bei einer Zusammenstellung meines Materials 
finde ich ausgesprochene Diarrhée bei ca. 25°/,, aber bei ungefahr der gleich 
groBen Anzahl (22°/,) fanden sich gewohnlich kiirzere mit Obstipation ab- 
wechselnde Diarrhdeperioden und nur bei den restierenden 23°/, war der Stuhl 
einigermaBen normal. Urrutia®’ fand tbereinstimmend hiermit, da8 von 143 
Achylikern 30°/, Diarrhée und die tibrigen 11—12°/, frither Diarrhdeanfalle 
gehabt hatten, und R. Schiitz findet gleichfalls Diarrhée bei ca. 30°/,. Man 
ersieht aus diesen Zahlen, wie dominierend das Symptom der Diarrhée bei der 
chronischen Achylie ist. 

Die Diarrhéen kénnen sehr langwierig sein, sich durch Jahre hindurch 
erstrecken, treten aber in der Regel nur periodisch auf. Sie kénnen mit tragem 
und knolligem Stuhl abwechseln, haufiger ist der Stuhl in den Perioden 
zwischen den Diarrhdeanfallen normal. Oft ist er selbst in den ruhigen 
Perioden nicht ganz normal, sondern weich, breiig, um in den Diarrhée- 
perioden diinn und haufig zu werden. Sehr oft haben die Patienten nur ein oder 
zweimal Stuhl, meist morgens, aber dieser Stuhl ist ganz diinn und halt sich 
diinn lange Zeit. Die Diarrhde ist selten schmerzhaft, héchstens findet sich 
etwas Kneifen und Kollern im Unterleib. 

Der diinne Stuhl ist in der Regel iibelriechend, ja haufig ungewéhnlich 
stark stinkend. Er hat meistens eine gleichmaBige Konsistenz, wie Milchbrei 
oder diinner. In den meisten Fallen enthalt er makroskopisch keinen Schleim, 
was gerade charakteristisch ist. Bei einigen Patienten aber sieht man, nament- 
lich beim Durchspiilen durch ein Sieb, daf er reichliche Schleimmengen, intim 
mit Fakalien gemischt, enthalt. Das deutet darauf, daB sich an die rein 
gastrogene Diarrhée eine Enteritis, speziell Kolitis, angeschlossen hat. 

Bei naherer Untersuchung der Faeces findet man Zeichen von unvoll- 
standiger Magenverdauung. Bei gemischter Kost findet man Fleisch- und 
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Bindegewebsreste, Vegetabilien, kleine Knéchelchen u. dgl. War eine fein 
zerteilte Kost gegeben, z. B. die Schmidtsche Darmprobekost, findet man als 
besonders charakteristisch die ganz unverdauten Bindegewebsfasern vom 
Fleischgehalt der Nahrung. 

Schon bei Betrachtung des bunten Bildes, das die Faeces bei einer solchen 
Diarrhée der Achyliker darbieten, versteht man, wie die unvollkommene 
Magenverdauung die Ursache der Darmstérungen ist, und die starke Garung 
mit dem iiblen Geruch findet ihre natiirliche Erklarung in der frither erwahnten 
mangelhaften Desinfektion des Mageninhalts. 

Selbst wenn die Diarrhéen, wie erwahnt, selten von besonderen Schmerzen 
begleitet sind, nehmen sie die Patienten sehr mit. Die Ernahrung leidet und 
sie magern sehr ab, sie fiihlen sich sehr miide, matt und schlecht, jedesmal wenn 
ein diinner Stuhlgang bevorsteht; namentlich unmittelbar vorher. Sie haben 
gewohnlich Ubelkeit, Kopfschmerzen, manchmal Erbrechen und daneben ein 
ausgesprochenes Gefiihl der Unsicherheit. Die Diarrhée kann plétzlich aui- 
treten und sie wissen nicht, welche Nahrungsmittel sie besonders vermeiden 
sollen. Sie lernen allerdings sehr bald, daB einige ganz besonders gefahrlich 
sind, wie geraucherte, gesalzene Fleischgerichte, Kaffee, Friichte u. a., aber 
im iibrigen sind die Beziehungen der Diarrhée zur Nahrung sehr launenhafte, 
so daB sie es gewohnlich aufgeben, eine besondere Diat zu halten. 

Eine eigentiimliche Wirkung haben die Darmstérungen ferner auf die 
Magensymptome. Wenn die Darmfunktion ganz regelmafig ist, konnen die 
Magensymptome in einer Reihe von Fallen ganz fehlen, um sich alsbald mit 
Kardialgie, Dyspepsie und Ubelbefinden zu auBern, wenn Obstipation, und 
namentlich, wenn Diarrhée auftritt. Es ist somit sowohl fiir die allgemeine 
Ernahrung als auch fiir das subjektive Befinden eine Hauptsache fiir den 
Arzt, itber die Darmfunktion zu wachen und die Patienten iiber ihre Wichtig- 
keit zu belehren. 

Auch auf die mehr nervésen Symptome ist der Zustand des Darms von 
groBem EinfluB. 

Die nervésen Phanomene sind bei Achyliekranken oft sehr auf- 
fallig. Sie AuBern sich namentlich durch eine allgemeine Miidigkeit und neur- 
asthenischen Zustand mit Kopfschmerzen, schlechtem Schlaf, manchmal 
Rachialgie und vagen Schmerzen iiberall im K6rper. Die Patienten fiihlen 
sich niedergeschlagen, auBer stand zu arbeiten und haben das Gefithl, krank 
und namentlich auBerordentlich miide zu sein. Diese allgemeinen neurastheni- 
Schen Symptome kénnen so dominieren, daB man, meiner Meinung nach mit 
Unrecht, geneigt war, die Achylie bei diesen Kranken auf Neurasthenie zu be- 
ziehen. In Wirklichkeit finden sich in der Regel zusammen mit der Nervositat 
verschiedene Magensymptome, namentlich Kardialgie und Beschwerden_ nach 
dem Essen oder es bestehen leichte oder schwerere Darmstérungen, unregel- 
mabiger Stuhlgang, ab und zu Diarrhde o. dgl. Man beobachtet oft, daB 
selbst eine geringe Stérung, namentlich der Darmfunktion, in einem bemerkens- 
wert hohen Grade Miidigkeit und Unfahigkeit zur Arbeit bei diesen Kranken 
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hervorruit, wahrend eine Besserung der Darmfunktion Euphorie mit sich 
bringt. 

Gehen wir zur objektiven Untersuchung dieser Kranken iiber, 
sehen wir manchmal ihren allgemeinen Habitus von der Krankheit ganz un- 
beeinfluBt, wenn diese keine bedeutenderen Symptome macht. Wie seinerzeit 
v. Noorden®, Strauf** u.a. gezeigt haben, wird die Nahrung trotz der 
fehlenden Salzsaure vollstandig ausgeniitzt, und die Achylie braucht daher 
an sich keine Abmagerung mit sich zu bringen. Gleichwohl finden wir bei 
diesen Kranken infolge des herabgesetzten Appetits, der Diat und der Be- 
schwerden nach den reichlichen Mahizeiten haufig betrachtliche Magerkeit 
und natirlich vor allem, wenn Diarrhée besteht. Neben der Magerkeit sehen 
wir die Gesichtshaut oft trocken und mi8farben, was zusammen mit den tiefen 
mageren Ziigen dem Kranken das Geprage einer chronischen Krankheit geben 
kann. Bei einigen findet sich eine chronische Anamie verschiedenen Grades. 

Die Zunge ist oft belegt und manchmal findet sich eine starker aus- 
gepragte Stomatitis, wobei namentlich die Zunge schmerzhaft wird, rot und 
fast roh erscheint, aber im iibrigen wird die Krankheit erst bei Untersuchung 
des Magens selbst entschleiert. 

Wir haben schon erwahnt, wie man durch die verschiedenen Probemahl- 
zeiten, namentlich durch das Probefriihstiick, die herabgesetzte oder auf- 
gehobene Sekretion des Magensafts nachweisen kann. Wir haben zugleich 
erwahnt, daB vermehrte Schleimsekretion ein sehr inkonstanter Befund ist, 
der in der Halfte der Falle ganz fehlt, und der nur bei einzelnen Kranken ein 
starker hervortretendes Phanomen ist. 

AuBer diesen Abnormitaten bei der Sondenuntersuchung findet man bei 
der objektiven Untersuchung der Kranken nichts Besonderes und gerade dieser 
negative Befund ist fiir die Differentialdiagnose gegentiber Krebs, Ulcus u. dgl. 
von Bedeutung. Bei der Réntgenuntersuchung findet man gleichfails ganz 
normale Verhaltnisse. 


Nachdem wir somit kurz die Symptome der Kranken, die subjektiven 
und objektiven, und den Krankheitsverlauf in seinen Hauptziigen geschildert 
haben, verbleiben noch einige Symptome und einige Komplikationen 
der Krankheit, die besondere Erwahnung verdienen, weil sie bei 
einigen Kranken sehr hervortreten und damit der Krankheit einen eigentiim- 
lichen Charakter geben kénnen. 

Von den Magensymptomen sind es wesentlich das Erbrechen und das 
AufstoBen von Luft, von denen man ungewdhnliche Dimensionen sehen kann, 
namentlich bei nervésen oder hysterischen Personen. Das Erbrechen kann bei 
solchen die Form eines unbezwingbaren starken Erbrechens nach jeder 
Nahrungsaufnahme annehmen. Das Erbrechen dokumentiert ihren nervosen 
und wohl hauptsachlich psychischen Charakter dadurch, daB sie sofort nach 
der Nahrungsaufnahme eintreten, und von psychischen Findriicken stark be- 
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einflu@bar sind. Gleichwohl bildet die Gastritis natiirlich ihre Grundlage, sie 
ist die Veranlassung, die sie hervorruit. 

Etwas Ahnliches gilt von dem starken LuftaufstoBen. Es beruht nicht, wie 
man friiher gemeint hat, auf abnormen Gahrungen im Magen, sondern, wie 
besonders die franzésischen Kliniker (Matthieu®* u.a.) gezeigt haben, aut 
einem Verschlucken von Luft, einer Aerophagie, wozu die Patienten durch das 
Druckgefiihl in der Kardia sich veranlaBt sehen. Haben sie erst diese Ge- 
wohnheit bekommen, kann das LuftaufstoBen einen auBerordentlichen Grad 
erreichen, so daB die Kranken unaufhorlich lautes AufstoBen produzieren und 
jedenfalls einen groBen Teil des Tages sich und ihre Umgebung damit plagen. 
Gerade bei Kranken mit chronischer Gastritis und Achylie habe ich die pracht- 
vollsten Beispiele von diesem ,,Morbus ructuosus“ der alten Autoren gesehen. 

Ein Symptom, das manchmal eine groBe Rolle bei Patienten mit chroni- 
scher Gastritis spielen kann, ist Schwindelgefithl. Von alters her hat dieser 
Vertigo e stomaco laeso die Arzte beschaftigt, und selbst, wenn 
er sich auch nur bei verhaltnismaBig wenigen Kranken findet, kann er doch 
manchmal recht stark sein. Er hat den Charakter echten Drehschwindels, 
indem die Patienten das Gefiihl haben, daB die Gegenstande sich an ihnen 
vorbei bewegen, sie verlieren manchmal ganz ihr Gleichgewicht, und der 
Schwindel kann sich bis zu Anfallen von BewuBtlosigkeit steigern. Der 
Schwindel tritt besonders nach den Mahlzeiten auf, namentlich nach Diat- 
fehlern, und seine Abhangigkeit vom Zustand des Magens geht weiter daraus 
hervor, daB dieses Symptom in der Regel auffallend giinstig durch Lokal- 
behandlung des Magens, speziell durch Ausspiilungen beeinfluBt wird. In 
anderen Fallen ist der Schwindel besonders von den Darmstérungen abhangig, 
die die Achylie begleiten, und bessert sich, wenn diese behoben werden. 

Wie oben erwahnt, sind die Darmstérungen ein sehr haufiges und _ be- 
deutungsvolles Glied im Krankheitsbild der Achylie. Manchmal handelt es 
sich, wie gesagt, nicht nur um eine gastrogene Diarrhée, sondern um eine wirk- 


liche Enteritis, indem eine stark vermehrte Schleimproduktion im Darm » 


besteht. Die Diarrhéen sind unter solchen Verhaltnissen besonders langwierig 
und stark und bilden noch mehr als sonst das Hauptsymptom der Krankheit. 
In einigen Fallen entstehen eigentiimliche Anfalle von Fremdkérperenteritis 
als Folge von Achylie. So hat Faber’ mehrere Falle beschrieben, wo die 
Diarrhéen von Knéchelchen unterhalten wurden, die unbeeinflu8t durch den 
Magen hindurchgeschliipft und in das Kolon gelangt waren, wo sie sich ent- 
weder vereinzelt an die Schleimhaut geheftet oder zu gréBeren Konglomeraten 
gesammelt hatten. Ebenso wie andere Fremdkérper, wie Haare, Fasern, Frucht- 
kerne u.dgl., die in gréBeren Mengen in den Darmkanal gelangen, haben 
Fischgraten die Tendenz, sich im Coecum oder Rectum anzusammeln. und 
hier fest zusammengepreBten Knollen zu bilden, die etwas den von Eulen 
und anderen Raubvégeln herausgebrachten ahneln. Diese Fischgratenhaufen 
bestehen aus vielen hundert feinen Fischgraten und kénnen lange als standiges 
Irritament im Darm liegen. 
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Bei anderen Patienten veranlaBt die Achylie besonders bésartige Darm- 
infektionen, wozu diese Patienten durch ihren Sduremangel besonders disponiert 
sind. So kann man beobachten, da8 Fleischvergiftungen infolge von Para- 
typhusbacillen oder nahestehenden Bacillenformen bei normalen Menschen 
nur leichte und voriibergehende Schmerzen und Darmzustande machen, 
wahrend diese fiir Menschen mit Achylie, die derselben Infektion sich aus- 
setzen, der Ausgangspunkt fiir eine langwierige, febrile, enterogene Infektion 
werden. 

Fine wichtige Komplikation der chronischen Gastritis mit Achylie ist 
schlieBlich die Anamie oder vielleicht richtiger die verschiedenen andmi- 
schen Zustande, die sie in einer groBen Anzahl von Fallen begleiten. Man 
mu hier aren ise den mehr benignen Andmien und der SUN ty Te a 
progressiven perniziédsen Anamie unterscheiden. 

Die benignen Anamien haben den Typ der einfachen Andamie, sie 
zeigen eine mehr oder weniger bis auf ca. 70—80°/,, aber oft noch weiter bis 
auf 40—50°/, und darunter herabgesetzte Hamoglobinmenge. Die Zahl der 
roten Blutkérperchen hat dagegen nur wenig bis auf 3—4 Millionen abge- 
nommen, so daB der Farbenindex unter 1 ist. Diese Form der Anamie trifft 
man haufig bei Patienten mit Achylie, und besonders wenn sie mit Diarrhée 
verbunden ist. Man sieht sie haufiger bei Frauen als bei Mannern. Manchmal 
tritt die Anamie nur vortibergehend auf oder heilt bei passender Behandlung 
ganz aus, selbst wenn die Achylie weiterbesteht, aber in vielen Fallen zeigt die 
Anamie groBe Hartnackigkeit, so daB sie auf Behandlung nicht schwindet 
oder schnell wieder rezidiviert. Die Patienten haben dann aufer der chroni- 
schen Gastritis zugleich eine chronische Anamie. In den Perioden, wo die 
Achylie Darmstérungen mit Diarrhée verursacht, pflegt die Anamie sich zu 
verschlimmern, wahrend sie sich bessert, wenn man durch Behandlung den 
Darm in Ruhe halt und das Allgemeinbefinden durch geeignete Ernahrung, 
eventuell durch Arsenikbehandlung o. dgl. beeinflussen kann. 

Als Beispiel fiir einen Kranken mit solcher langwierigen chronischen 
Achylie und Anamie kann ein junges Madchen angefihrt werden, das mit 
28 Jahren in Behandlung kam und seitdem standig komplette Achylie zeigte. 
Die Blutuntersuchung ergab bei ihr folgende Verhdltnisse: 
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Hamoglobinmenge Anzahl der roten 
Blutkorperchen 
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Diese einfachen Andmien bei Patienten mit Achylie haben somit in bezug 
auf ihre Heilung gewohnlich eine schlechte Prognose, und sie kénnen das All- 
gemeinbefinden und die Arbeitsfahigkeit der Patienten untergraben, aber quoad 
vitam haben sie eine gute Prognose und keinen progressiven Charakter. Im 
Gegensatz dazu sind die eigentlichen perniziédsen Anamien eine sehr 
gefahrliche und deletare Komplikation. 


Das Verhaltnis zwischen den pernizidsen Anamien und der chronischen 
Gastritis mit Achylie ist viel diskutiert worden, seitdem Fenwick* 1874 zuerst 
nachwies, daB die pernizidése Anamie von Achylie begleitet ist. Es hat sich 
nachher gezeigt, daB die Achylie ein konstantes Phanomen bei allen oder so 
gut wie allen wirklichen typischen pernizidsen Andamien ist, und es ist nach- 
gewiesen worden, daB die Achylie hier immer auf einer sehr ausgesprochenen 
diffusen Gastritis mit Tendenz zur Atrophie beruht (Lubarsch**, Koch®’, Faber 
und Bloch** u.a.). Es hat sich weiter gezeigt, daB die Gastritis oft lange vor 
Entwicklung der Anamie besteht (Henry u. Osler®*, Kinnicut®’, Faber™ u. a.). 
In anderen Fallen scheint sie allerdings erst zugleich oder kurz vor der Anamie 
nachgewiesen werden zu kénnen, aber man hat nie die Anamie primar und die 
Achylie erst als sekundares Phanomen beobachtet. Man muB8 somit annehmen, 
da8B die Gastritis mit Achylie als eine Bedingung fiir die Entwicklung der 
Anamie aufzufassen ist. Wie das erklart werden soll, ist noch unentschieden. 
Man hat sich die pernizidse Anamie als eine Infektion gedacht (Hunter*’, 
Ellermann®®), und man kénnte sich die Achylie dabei als disponierendes 
Moment denken, indem der Mangel des Magens an desinfizierender Saure . 
eine Infektion im Darmkanal erleichterte. Man hat auch gemeint, daB die bei 
Achylie vorkommenden abnormen Darmgarungen die Entwicklung hamolyti- 
scher Toxine begiinstigen kénnten (Grawitz*°), oder daB sich in der abnormen 
Darmflora Bakterien entwickelten, die Bakterienhamolysine produzierten 
(Faber, Liidke u. Fejes’*). SchlieBlich hat man die Quelle der Entwicklung 
der Hamolysine in der durch Gastritis veranderten Magen- oder Darmschleim- 
haut gesucht (Berger u. Tsuchiya’). 


Wie sich das nun auch verhalten mag, es bildet die perniziése Anamie 
eine auBerordentlich bedeutungsvolle Komplikation der chronischen Gastritis. 
Sie kann in einem recht frithen Stadium auftreten, wo die Magenschleimhaut 
mit allen ihren Driisen erhalten, aber Sitz einer ausgesprochenen diffusen 
Entziindung ist, ebenso wie sie in einem recht spaten Stadium entstehen kann, 
wo die Gastritis nach der Dauer von einigen Jahren ausgedehnte Atrophien 
der Driisenschicht aufweist. 
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Uber die Haufigkeit dieser anamischen Zustande bei der chronischen 
Gastritis ist es schwer, prazise Angaben zu bekommen. Bei der Untersuchung 
eines Spitalmaterials von 207 Patienten mit chronischer Achylie fand Faber 
bei 59 (28:5°/,) ausgesprochene Andmie. Davon hatten 22 eine typische 
perniziose Anamie, 37 zeigten Andmie vom Typus der einfachen Anamie und 
von diesen hatten 22 einen Hamoglobingehalt unter 65°/, und 15 weniger als 
50°/,. Man muB jedoch bedenken, daB die Anamie es natiirlich mit veranlaBt 
hat, daB die Patienten das Spital aufsuchten und ganz besonders gilt das von 
den perniziésen Anamien. In Wirklichkeit sind die Anamien seltenere Kompli- 
kationen als diese Statistik vermuten lassen kénnte. 

Noch eine Komplikation der chronischen Gastritis ware zu besprechen, 
namlich der Ubergang der Gastritis in Krebs. Wie friiher hervorgehoben, ist es 
jedoch schwer, dariiber ins Reine zu kommen, in welcher Ausdehnung das ge- 
schieht, und beweisende klinische Beobachtungen, daB® das iiberhaupt ge- 
schieht, liegen nicht vor. 


Die chronische Gastritis mit Hypochylia gastrica. 


Bei dieser Gastritisform finden wir eine herabgesetzte oder schwankende 
Magensekretion, sie ist aber nicht ganz aufgehoben oder jedenfalis nur voriiber- 
gehend. Der nach einem Probefrithstiick heraufgebrachte Mageninhalt zeigt bei 
Titrierung niedrigere Saurezahlen als normal. Mit Giinzburg- und Boas- 
Reagenz bekommt man keine Reaktion, dagegen besteht positive, wenn auch 
wenig kraftige Reaktion auf Kongopapier und die Totalaciditat mit Alizarin 
titriert geht auf 20—30. Auch die seltenen Falle, wo die Totalaciditat mit 
Alizarin iiber 20 ist und die Kongoreaktion negativ, konnen hierher gerechnet 
werden. Sehr oft schwanken die SAurezahlen bedeutend, so daB man bei einigen 
Probemahlzeiten fast vodllige Anaciditat bekommt, bei anderen Saurezahlen, 
die sich der Norm nahern. Die Pepsinmenge ist herabgesetzt und schwankt oft 
in 4hnlicher Weise wie die Aciditat, aber sie fehlt nicht. Die Schleimproduktion 
ist in vielen Fallen vermehrt und in verschiedenen Failen ist diese Vermehrung 
der Schleimsekretion sehr ausgesprochen. 

Die Gastritis mit Hypochylie bildet einen Ubergang zwischen der sauren 
Gastritis mit erhaltener Sekretion und der kompletten Achylie, aber sehr oft 
bleibt die Sekretion sehr lange schwach, ohne aufgehoben zu sein. Sie kann, wie 
gesagt, sehr bedeutend schwanken, so daB man von einer Heterochylie 
sprechen kann (Hemmeter*”). Hierbei denkt man ja oft an eine funktionelle 
Sekretionsstérung, aber auch die Gastritis kann starke Schwankungen in der 
Sekretionsfahigkeit bewirken. 

Oft zeigen die Schwankungen sich in der Weise, daB man bei der ersten 
Sondenuntersuchung eines Patienten sehr niedrige Zahlen bekommt, vielleicht 
Anaciditat, wahrend die folgenden Untersuchungen fast normale Zahlen er- 
geben. Man ist in solchen Fallen geneigt, die psychische Wirkung der ersten 
Untersuchung auf den Patienten als Ursache der Sekretionshemmung zu be- 
trachten. Der Ubergang von aufgehobener zu normaler Sekretion geschieht 
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jedoch in der Regel nicht so plotzlich, wie im allgemeinen angenommen wird : 
und hangt oft mit einer Besserung im Zustand des Magens und im Allgemein- | 
befinden des Patienten zusammen. Die Aciditat steigt gewohnlich im Verlauf | 
einiger Untersuchungen, wenn diese schnell nacheinander vorgenommen i 
werden und die Pepsinsekretion bleibt oft langere Zeit, nachdem die Saure-— 
sekretion normale Hohe erreicht hat, betrachtlich herabgesetzt. Dieses gradweise _ 


Ansteigen spricht gegen eine nur psychische Ursache und deutet darauf, daB 
die Herabsetzung organisch bedingt ist. 

Als Beispiel fiir eine solche Gastritis mit Hypochylie sei hier ein von 
Vogelius mitgeteilter Fall chronischer Gastritis angefihrt: 

Ein 27jahriger Kellner hatte sich lange Zeit starkem AlkoholgenuB er- 
geben und gibt an, in den Jahren 1910—1912 ca. */, / Branntwein auBer etwas 
Bier taglich getrunken zu haben. Wegen eines Traumas sucht er im November 
1911 das Spital auf. Von gastrischen Symptomen klagt er iiber driickende 
Schmerzen in der Kardia und Ubelkeit. Kein Erbrechen. Er klagt tber 
schlechten Geschmack und belegte Zunge und Druckempfindlichkeit im Epi- 
gastrium. 

Dezember neuer Spitalaufenthalt. Die dyspeptischen Symptome sind nun 
ausgesprochener. Es bestehen starkere Schmerzen und Druck in der Kardia, 
Anorexie und haufiges Erbrechen. Fotor ex ore. Empfindlichkeit im Epi- 
gastrium. Universeller Alkoholtremor. Im August 1913 sucht er wieder das 
Spital auf, diesmal wegen heftigen Erbrechens, das besonders morgens autftritt. 
Er kann nichts genieBen, ohne zu erbrechen, hat starke Schmerzen im Epi- 
gastrium, Ubelkeit und AufstoBen. Die Zunge stark belegt, betrachtliche 
Empfindlichkeit im Epigastrium. 

Die Magenuntersuchung wahrend der verschiedenen Spitalaufenthalte 
ergab nach Ewaldschem Probefriihstiick folgende Resultate: 


18) XT11911 18) XID 1912 ae Los S26 SVT Ot ats xaos, 


Ausgeh. Menge cm? 170 45 50 30 50 
Kongopapier 25 10 0 0 25 
Phenolphtal. 50 25 15 25 50 


Die ersten vier Untersuchungen ergaben wechselnde Schleimmengen im 
Mageninhalt, immer mehr als normal, bei der letzten Untersuchung fand sich 
dagegen kein nachweisbarer Schleim. 

Man sieht in diesem Falle, daB die Sekretion in der ersten Periode der 
Krankheit 1911 lebhaft war. Im nachsten Jahr war die Sekretion herabgesetzt 
und ging Januar 1913 fast bis zur Anaciditat. Unter Alkoholentziehung und 
Spitalbehandlung ist die Sekretion in den letzten Monaten 1913 bis fast zu 
normaler Hohe wieder gestiegen. ~~ 

Als ein zweites Beispiel dieser eigentiimlichen Sekretionsverhaltnisse kann 
folgendes angefiihrt werden. 

Fine 60jahrige Dame mit chronischer Dyspepsie zeigte 1907 bei einer ver- 
einzelten Magenuntersuchung stark herabgesetzte Aciditat. Keine freie Salz- 
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saure und Totalaciditat 10. 1912 ergab die Magenuntersuchung folgende 
Resultate. 


16. IV. 29. IV. 14. V. le WAL. 18. VI. 19. VI. 


Ginzburg 0 0 0 10 10 0 
Kongo 0 0 0 30 25 5 
Alizarin 5 5 10 44 38 wel6 
Pepsin nach Mett in mm 1,7 1,8 2,4 4,0 48 yl 


Bei den ersten Untersuchungen fand sich in diesem Falle komplette An- 
aciditat und Spuren von Pepsin, bei der vierten und fiinften Untersuchung 
fast normale Saurezahlen und etwas mehr Pepsin, aber bei der letzten Unter- 
suchung wieder niedrigere Zahlen. Bei den meisten Untersuchungen wurden 
vermehrte Schleimmengen im Mageninhalt nachgewiesen. 

Bei geeigneter Behandlung sieht man diese Hypochylien nach verschie- 
den Schwankungen meist zu normaler Sekretion iibergehen; aber wirken 
die schadlichen Faktoren auf die Schleimhaut weiter, wird die Sekretion all- 
mahlich ganz aufhéren, die chronische Achylie liegt dann vor. 

Diesubjektiven Symptome sind bei den Kranken mit Hypochylie 
im wesentlichen dieselben wie die, die wir bei der anaciden Gastritis besprochen 
haben. Die Patienten haben vor allem Kardialgie, Driicken und Schmerzen 
im Epigastrium nach den Mahlzeiten, namentlich nach allen schwereren 
Speisen. Sie haben Widerwillen gegen das Essen, Ubelkeit und bei einigen 
tritt Erbrechen auf. Bei den Alkoholikern tritt das Erbrechen wie in dem an- 
gefiihrten Beispiel, meist des Morgens auf, zugleich mit AufstoBen und Er- 
brechen des Nachts angesammelten Pharynx- und Oesophagusschleims. Bei 
nervésen Frauen tritt das Erbrechen mehr als AufstoBen sogleich nach den 
Mahlzeiten auf, ganz wie bei der Achylie. 

Die Kranken haben oft belegte Zunge, schlechten Geschmack im Mund, 
Pyrosis und AufstoBen, und es kann Schwindelgefiihl wie bei der Achylie be- 
stehen. In der Regel halten die Kranken ihr Kérpergewicht und haben nicht 
das angegriffene Aussehen, wie man es bei den Achylikern sehen kann, was 
wohl damit zusammenhangt, daB die Hypochylie kein so langdauernder Zu- 
stand ist und ein fritheres Stadium in der Krankheit bezeichnet. 


Auch der Darm kann bei Patienten mit Hypochylie leiden, da in der Regel 
Obstipation besteht. Man kann auch bei diesen dyspeptische Diarrhden an- 
treffen, aber sie sind hier weit seltener als bei den Patienten mit Achylie. 
Anamien kommen seltener bei Patienten mit Hypochylie vor, und speziell gilt 
dies die pernizidse Anamie. 


Die saure Gastritis, Gastritis acida. 


Unter der Bezeichnung saure Gastritis fassen wir die Faille von Gastritis 
zusammen, wo die Magensekretion normal oder gesteigert ist. Uber diese 
Gastritisform ist viel diskutiert worden, da man urspriinglich meinte, daB eine 
Gastritis immer Herabsetzung der Sekretion mit sich bringt, und spater im 
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Gegensatz dazu geneigt war, die saure Gastritis als eine haufige Krankheit 
und als Ursache fast jeder Hypersekretion und Hyperaciditat anzusehen. . 
Die ersten, die den Begriff Gastritis acida aufstellten, waren Korczynski 


und /aworski®*, die damit die Ursache der von Reichmann kurz vorher be- | 


schriebenen Hypersekretion gefunden zu haben glaubten. Sie fanden in der 
Magenschleimhaut auBer den allgemeinen Zeichen der Entziindung gleich- 
zeitig gewisse Veranderungen in den Magendriisen als Zeichen ihrer krank- 
haften Hyperaciditat. Hayem*® beschrieb auf Grund sorgfaltiger Unter- 
suchungen gleichfalls solche epitheliale Veranderungen und stellte eine 
,Gastrite parenchymateuse hyperplastique“ mit oder ohne interstitielle Ver- 
anderungen als Ursache der Hyperaciditat und Hypersekretion auf, im Gegen- 
satz zu einer ,,Gastrite dégénerative“ mit oder ohne interstitielle Entziindung 
als Ursache der Hypochylie und Achylie. 

Auch andere Autoren, wie Hemmeter’* und zum Teil Boeckelmann’, 
Ferranini*”, Cohnheim* u.v.a. glauben in anatomisch nachweisbaren epi- 
thelialen Veranderungen eine Ursache zur Hyperaciditat und Hypersekretion 
gefunden zu haben und benennen diese Veranderungen Gastritis acida. 

Die Veranderungen, auf die man besonders die Aufmerksamkeit gerichtet 
hat, sind Hyperplasie der Belegzellen, die gréBere Kerne, groBe Saftkandale 
und Vakuolen zeigen, wahrend die Hauptzellen degeneriert sind, sowie Schlan- 
gelung und Verastelung der Driisen und ihrer Ausfiihrungsgange. An be- 
sonders gut fixiertem Material hat jedoch G. Lange*®® auf meiner Klinik 
gezeigt, daB die Veranderungen in den Driisenzellen an und fiir sich nicht 
pathologisch sind; sie sind am ehesten als Zeichen daftir zu betrachten, daB die 
Zellen aktiv sind und kénnen in vdéllig gesunden Magenschleimhauten beob- 
achtet werden, wenn diese nur gut fixiert sind. Das gilt namentlich von den 
Verdnderungen in den Belegzellen. Die sog. Degeneration der Hauptzellen ist 
im wesentlichen ein postmortales Phanomen, das immer sehr schnell nach 
dem Tode eintritt und also nur bei fast augenblicklicher Fixation vermieden 
werden kann. Die Buchtung und Verastelung der Ausfithrungskanale endlich 
ist ein Phanomen, das man bei allen Formen von Gastritis antrifft, auch in 
Fallen mit Achylie. 

Alle die Zeichen, die man als anatomisch charakteristisch fiir eine 
Gastritis acida im Gegensatz zu einer Gastritis anacida angefiihrt hat, ver- 
lieren in Wirklichkeit ihre Bedeutung, wenn man das normale Aussehen der 
Magenschleimhaut studiert, sie sind héchstens Zeichen starker Tatigkeit des 
Sekretionsapparats, aber nicht bleibende anatomische Veranderungen. Hayems 
weitlaufige Einteilung ist daher iiberfliissig und entbehrt in den tatsachlichen 
Verhaltnissen der Grundlage. Es verbleibt jedoch das Faktum, da8® manoft 
anatomische Zeichen von Gastritis mit erhaltenerswder 
vermehrter Magensaftsekretion zusammen findet. 

Wenn man sich hieran halt, kommt man zu der Auffassung, der am 
ehesten Boas‘ 1895 Ausdruck gegeben hat, daB man sehr wohl eine Gastritis 
haben kann, die man im Gegensatz zu der frither beschriebenen anaciden 
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Gastritis saure nennen muB, weil die Sekretion erhalten ist, die aber im tibrigen 
in ihrem Wesen von der anaciden nicht verschieden ist, vielmehr oft als ihr 
erstes Stadium betrachtet werden muB. 

Zur Erlauterung kénnen die Verhaltnisse beim Ulcus ventriculi dienen, wo 
man recht haufig frische Schleimhaut zur Untersuchung bekommen kann, wenn 
operiert wird. Crdmer*** und namentlich Lange®> und Heyrowski® haben eine 
Reihe von Fallen untersucht. So hat Lange 26 Falle von Ulcus untersucht, von 
denen die meisten starke Hypersekretion und Hyperaciditat, andere nur Hyper- 
aciditat hatten. In der Halfite der Falle war die Schleimhaut ganz normal, 
ohne Entziindungsphanomene, wenn man von einer recht starken Vermehrung 
in der Zahl der eosinophilen Lymphocyten absieht. In der anderen Halite 
fanden sich mehr oder weniger ausgedehnte Entziindungsphanomene, die ganz 
den bei der gewohnlichen anaciden Gastritis vorkommenden ahneln, doch ohne 
atrophische Prozesse. Die Driisen waren gut erhalten, aber es bestanden starke 
interstitielle Veranderungen und besonders stark war die Entziindung bei alten 
Ulcera mit Stagnation infolge von Pylorusstenose. Trotz dieser Gastritis war 
die Sekretion also wie gewéhnlich beim Ulcus erhalten oder verstarkt. Aber in 
einigen Ulcusfallen war die Aciditat niedrig und die Gastritis besonders stark 
ausgesprochen und Lange fand in vier Fallen zusammen mit sehr alten Ulcera 
eine Achylie mit allgemeiner atrophierender Gastritis. Man sieht also, daB die 
Gastritis bei Ulcuskranken lange bestehen kann, bevor sie auf die Sekretion 
herabsetzend wirkt, aber schlieBlich kann sie eine solche Entwicklung erreichen, 
daB die Sekretion aufhért. Hayem, Galliard*®*, Heyrowski u.a. haben Falle der 
gleichen Art wie Lange gesehen. . 

Ahnliche Verhaltnisse findet man wahrscheinlich bei Kranken mit 
Gastritis ohne Ulcus. Leichte gastritische Veranderungen trifft man sehr 
haufig, besonders in den obersten Schleimhautschichten und in vielen Fallen 
scheinen sie sich als solche leichter oder moderater Gastritiden lange Zeit halten 
zu kénnen. In anderen Fallen entwickeln sie sich schnell oder periodisch zu 
diffusen interstitiellen Gastritiden, mit denen sich atrophische Prozesse in der 
Driisenschicht verbinden, und wir bekommen die allgemeine progressive 
Gastritis. 

Wenn man bedenkt, wie haufig eine Krankheit wie die ausgesprochene 
Gastritis mit Achylie besonders im héheren Alter ist, ist es wahrscheinlich, 
daB leichtere Gastritis mit erhaltener Sekretion auch ein haufiges Phanomen ist 
und selbstverstandlich namentlich im etwas jiingeren Alter angetroffen wird. 
Es ist denn auch eine allgemeine Erfahrung, daB man haufig als zufalligen 
Befund Rundzellinfiltration bei mikroskopischer Untersuchung der Magen- 
schleimhaut findet. 

Wie haufig diese leichteren Prozesse subjektive Symptome machen, wissen 
wir nicht. Manchmal sind solche recht ausgesprochen, und vielleicht ist eine 
Gastritis eine haufige Ursache zu leichten und voriibergehenden dyspeptischen 
Phanomenen; aber in einer groBen Zahl von Fallen muB man annehmen, da8 
diese Cicainenifen Gastritiden symptomlos sind. Der einzige Umstand, durch 
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den eine Gastritis mit erhaltener Sekretion, eine saure Gastritis, augenblick- 
lich klinisch nachgewiesen werden kann, ist, wenn sie von vermehrter 
Schleimsekretion begleitet ist. Selbst wenn man von zufallig beige- 
mischtem Schleim vom Rachen und namentlich vom Oesophagus absieht, 
findet man bei einer Reihe von Patienten mit dyspeptischen Phanomenen und 
mit erhaltener Sekretion den sauren Mageninhalt mit reichlichem Schleim 
untermischt, manchmal sogar sehr reichliche Schleimmassen. In solchen 
Fallen mu8 man annehmen, daB eine Gastritis vorhanden ist und sie kann 
zweckmabig saure Gastritis im Gegensatz zu den frither beschriebenen zwei 
Formen genannt werden. 

Eine Frage, die noch etwas unklar ist, ist, wie oft eine solche saure Gastritis 
Ursache zu vermehrter, sich durch Hypersekretion oder Hyperaciditat 
SuBernder SAuresekretion sein kann. Die Aaltesten Erfahrungen (Kor- 
czynski und Jaworski) hieritber kénnen nicht benutzt werden, da es sich hier 
sicher um eine Hypersekretion aus anderer Ursache gehandelt hat, speziell um 
Ulcus. Man hat aber spater gemeint, eine Hypersekretion mit vermehrter 
Schleimbildung in Verbindung mit dyspeptischen Symptomen als Folgen einer 
Gastritis nachweisen zu kénnen. Namentlich Boas und Cohnheim heben das 
hervor und meinen, da die chronische Gastritis gewohnlich in ihrem ersten 
Stadium eine Hypersekretion verursacht. Diese Gastritisform soll man _be- 
sonders bei Alkoholikern sehen kénnen. Akeson und Hallas fanden bei ihren das 
Essen herunterschlingenden Idioten, bei denen sich der Magen plotzlich mit 
Speisen fiillt, die gar nicht gekaut oder im Mund vorbehandelt sind, meistens 
Zeichen von Gastritis, speziell sehr reichliche Schleimmassen im Mageninhalt. 
Wahrend einige von ihnen, wie erwahnt, Achylie oder Hypochylie hatten, 
zeigten eine groBe Anzahl Hypersekretion sowohl von Salzsaure als auch von 
Schleim. 

Wir miissen also annehmen, daB die chronische Gastritis ein 
erstes Stadium haben kann, das wir als saure Gastritis 
bezeichnen kénnen, wo wir bei Untersuchung des Mageninhalts nach 
Probemahlzeit auBer vermehrter Schleimsekretion normale Sdureverhaltnisse 
oder Hypersekretion finden. Vielleicht kann in einigen Fallen die Vermehrung 
‘der Schleimsekretion ganz fehlen. 

Die Ursachen der sauren Gastritis sind der Natur der Sache nach die- 
selben, wie wir sie bei der chronischen Gastritis im allgemeinen angefiihrt 
haben. Bei dieser Form der sauren Gastritis, die von starker Schleimsekretion 
mit oder ohne Hypersekretion begleitet ist, scheinen es jedoch besonders die 
direkten irritierenden Faktoren zu sein, die Bedeutung haben, also dieselben 
Ursachen, die die akute Irritationsgastritis hervorrufen und die durch ihre 
Wiederholungen oder ihr stetes Vorhandensein Anla8® zur chronischen. Ga- 
Stritis geben. Wir kénnen hier den Alkoholismus nennen, besonders gewohn- 
heitsmaBigen Schnapsgenu8B und hastiges Essen mit ungeniigendem Kauen, 


habituellen GenuB& grober, irritierender und stark gewiirzter Speisen, GenuB 
von Kautabak u. a. 
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Wir haben gesehen, daB saure Gastritis sich haufig mit Ulcus zusammen- 
findet und eine solche diffuse Gastritis ist wahrscheinlich haufig die Ursache, 
da andauernd Symptome bestehen, nachdem das Ulcus geheilt ist (Cramer, 
Heyrowsky). 

Die wahrscheinlich nicht seltenen, leichteren Entziindungszustande, die als 
Folgen einer infektidsen oder autotoxischen akuten Gastritis zuriickbleiben, 
miissen ja auch zu den sauren Gastritiden gerechnet werden. Sie sind meistens 
latent, bis sie sich eventuell spater weiterentwickeln. Sie werden kaum von 
Schleimhypersekretion begleitet und haben, solange sie sauer sind, keine 
klinische Bedeutung. 

Die subjektiven Symptome der sauren Gastritis sind die ge- 
wohnlichen dyspeptischen Phanomene, wie wir sie von der akuten Gastritis 
und von der Gastritis mit Achylie oder Hypochylie kennen. Namentlich Kar- 
dialgie, AufstoBen, Anorexie, eventuell Ubelkeit und Erbrechen. Es scheint, als 
ob die Kardialgie bei diesen Formen eine gréBere Rolle als bei der Gastritis mit 
Achylie spielen kann und gleichfalls kann die Ubelkeit stark sein und Anorexie 
und Abmagerung mit sich fiithren. Die bei der Achylie so haufigen Darm- 
storungen trifft man bei der sauren Gastritis so gut wie nie, héchstens besteht 
Obstipation, die jedoch bei Vernachlassigung verschiedene unbehagliche Zu- 
falle mit sich bringen kann. 


Verlauf und Prognose. 


Der Verlauf der chronischen Gastritis wird vor allem davon abhangen, ob 
sie in Behandlung genommen wird, und ob die schadlichen Potenzen, die sie 
hervorgerufen haben, in der dauernden Entifaltung ihrer Wirkung verhindert 
werden. 

Wenn das nicht der Fall ist und nicht besondere Riicksicht auf die 
Schonung des Magens genommen wird, wird die Gastritis in der Regel einen 
standig fortschreitenden Verlauf nehmen. 

Aus dem von uns saure Gastritis genannten Stadium wird sie allmahlich 
in das Stadium mit Hypochylie und dann in das SchluBstadium mit Achylie 
itbergehen. Wahrend die Kranken im Beginn dieses letzten Stadiums den 
Sekretionsapparat des Magens noch ziemlich intakt behalten haben, so daf 
er unter gewissen Bedingungen wieder in Funktion kommen kann, werden die 
anatomischen Prozesse allmahlich Destruktion und Atrophie der Driisen mit 
sich bringen, und die Schleimhaut geht zuletzt in das unwiderruflich irreparable 
Stadium der Achylie mit vélliger Atrophie der Driisenschicht mit Anadenie tier. 

Diese stetig progressive Entwicklung der chronischen Gastritis geschieht 
jedoch keineswegs haufig, im Gegenteil ist es charakteristisch fir diese Krank- 
heit, daB sie sich in Perioden entwickelt, die von kitrzeren oder langeren Zeiten 
abgelést werden, wo sie vollig latent ist und entweder ganz still steht, sich viel- 
leicht sogar bessert, oder sich nur ganz langsam weiter entwickelt. Besonders 
deutlich ist das bei der sauren Gastritis der Fall. Unter dem EinfluB der ursach- 
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lichen schadlichen Faktoren entstehen Perioden mit subjektiven Symptomen, die 
aber mit langen Zeiten wechseln, wo sich die Kranken vollig wohl befinden und 
auch objektiv kein Krankheitszeichen aufweisen. Abhnlich liegt es bei der 
Gastritis mit Hypochylie, die in der Regel sehr schwankt und sich periodisch 
verschlimmert, wahrend sie zu anderen Zeiten stille steht oder sich so sehr 
bessert, daB die Subaciditat in eine normale Aciditat iibergeht, bis eine neue 
Verschlimmerung die Sekretion wieder zum Schwinden bringt. Ist die Gastritis 
erst bis zur Achylie vorgeschritten, bleibt diese in der Regel, obwohl nicht 
immer, bestehen, aber die Periodizitat in ihrer Entwicklung hért nicht auf, 
denn, wie wir gesehen haben, treten auch die Symptome der Achylie, sowohl 
die gastritischen als auch die intestinalen, gerade mit periodischen Verschlim- 
merungen und dazwischen liegenden Perioden mit Besserung oder voll- 
standiger Latenz auf. Man mu8 annehmen, daf die anatomischen Prozesse 
in der Schleimhaut besonders in den Perioden, wo subjektive Symptome vor- 
handen sind, progrediieren. Eigentiimlich ist es, daB, je mehr die Kranken ins 
Alter vorriicken, desto mehr die latenten Perioden in der Regel hervortreten, 
und bei der mit starker Atrophie verbundenen Altersgastritis sind die sub- 
jektiven Symptome meist nur gering. Die Krankheit ist in ihr letztes, atrophi- 
sches Stadium gelangt, und das Jndividuum hat sich daran gewdhnt, seine 
Magensekretion zu entbehren. 

Das Periodische im Verlauf der Gastritis wird oft dadurch hervorgerufen, 
daf8B ihre Ursache periodisch wirkt. Das gilt gewohnlich vom AlkoholgenuB und 
vom hastigen Essen ohne Kauen, welche beiden Momente von auBeren Ver- 
haltnissen abhangig sein konnen. Daneben wird die Behandlung natiirlich von 
der gréBten Bedeutung sein. Wenn die Kranken dyspeptische Beschwerden be- 
kommen, lernen sie Riicksicht zu nehmen, den Magen mehr oder weniger zu 
schonen, bis die Verfiithrungen des Lebens sie wieder dazu bringen, Unvor- 
sichtigkeiten zu begehen. 

Es hangt vor allem von der Behandlung ab, der die Kranken sich unter- 


ziehen, und wie sie es verstehen, ihren Magen zu schonen, wie schnell die 


drei Stadien der Krankheit sich entwickeln. Meist wird es unméglich sein, die 
Dauer des ersten Stadiums mit der erhaltenen Sekretion festzustellen, dazu sind 
die Latenzperioden zu ausgesprochen und die objektiven Kennzeichen zu vage. 
Wie friither hervorgehoben, kénnen leichtere Gastritiden jahrelang symptomlos 
bleiben und nur, wenn der Magen sich besonderen Schadigungen aussetzt, gibt 
es Perioden subjektiver Beschwerden. Ist erst das Stadium mit Hypochylie er- 
reicht, ist die Gastritis in das ernstere Stadium eingetreten, wo die guten 
Perioden kiirzer sind, und wo die Krankheit sich leicht weiter entwickelt, wenn 
Sie durch die Behandlung nicht zum Stillstand oder zur Besserung gebracht 
wird. 


a 


> 

Einen betrachtlichen Einflu8 auf die Entwicklung der Krankheit hat auch 
ihre Atiologie. Die alkoholische Gastritis z. B. kann sich, selbst wenn sie starke 
subjektive Symptome zeigt, jahrelang sauer oder subacid halten, bevor die 
Achylie eintritt, andere Gastritiden gelangen sehr schnell in dieses Stadium. 
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Sehr oft zeigen die Kranken zum ersten Mal eine Achylie, wenn sie in Be- 
handlung kommen, und man kann dann in Zweifel sein, wie lange sie bestanden 
hat, und noch mehr, inwieweit eine kiirzere oder langere Periode sauren oder 
subaciden Katarrhs vorausgegangen ist. Die ganze erste Entwicklung der 
Krankheit ist latent vor sich gegangen und entzieht sich unserer Kenntnis. 
Moglicherweise rufen hamatogene, infektiése Gastritiden besonders schnell 
Achylie hervor, aber in Wirklichkeit ist die Atiologie fiir eine groBe Zahl solcher 
chronischen Gastritiden ja ganz dunkel. Von den sekundaren Gastritiden wissen 
wir, daB die Cancergastritis sich schnell zur Achylie entwickelt; wir kennen 
Falle saurer Gastritis bei Cancer ventriculi, aber sie sind verhaltnismabig 
selten, und in der Regel tritt die Achylie als eins der allerersten objektiven 
Zeichen dieses Leidens ein. Auch bei Lungentuberkulose ist die Achylie oft ein 
sehr friihes Symptom der von Tuberkulose hervorgerrufenen Gastritis. Bei 
Ulcus ventriculi scheint eine Gastritis dagegen lange bestehen zu kénnen, ohne 
daB die Sekretion aufhért. 

Die Prognose der chronischen Gastritis wird zum Teil aus dem iiber 
den Verlauf Gesagten hervorgehen. Wenn die Kranken in Behandlung kommen, 
wahrend sie eine saure oder hypacide Gastritis haben, wird man in der 
Regel die subjektiven Symptome beheben und die weitere Entwicklung 
der Krankheit zum Stillstand bringen kénnen, wenn man die Ursache 
der Krankheit beseitigen kann (z. B. den Alkoholmi8brauch), und wenn die 
Kranken sich der Behandlung und speziell der nétigen Diat unterwerfen wollen. 
Wenn diese lange genug innegehalten wird, kann die Gastritis wohl auch aus- 
heilen, aber wie friiher hervorgehoben, ist es doch zweifelhaft, ob die anatomi- 
schen Veranderungen in der Schleimhaut ganz schwinden oder ob sie als zu 
neuen Krankheitsperioden disponierend teilweise bestehen bleiben. 

Wenn die Achylie eingetreten ist, wird sie im Beginn in gleicher Weise wie 
die Hypochylie behoben werden kénnen. Sie zeigt sich zuerst nur ab und zu 
bei gewissen Probemahlzeiten und wird erst allmahlich ein konstanter Befund. 
Wenn sie dagegen einige Zeit bestanden hat, wird man sie in den meisten Fallen 
nicht zum Aufhéren bringen kénnen. Man kann den Patienten vielleicht fir 
Monate oder Jahre vélliges Wohlbefinden verschaffen, aber jedesmal, wenn 
man ihre Magenfunktion untersucht, besteht komplette Achylie. Dies ist die 
Hauptregel, aber sie ist nicht unumstéBlich. Man sieht bei einigen Kranken, 
daB der Zustand sich so sehr bessern kann, daB auch die Achylie 
schwindet, selbst wenn sie langere Zeit bestanden hat. 

Einhorn ist einer der ersten, der solche Falle beobachtet hat, wo die Achylic 
nach mehrjahrigem Bestehen schwand, und je mehr man Gelegenheit hat, 
Achyliekranke zu beobachten, desto haufiger kann man solche Rickkehr zu 
normaleren Sekretionsverhaltnissen konstatieren. Etwas Uberraschendes liegt 
darin nicht. Wir sahen ja, daB selbst bei sehr langwierigen Achylien die Driisen 
nur in geringem Grad oder gar nicht zu grunde gegangen zu sein brauchen. 
In dem Augenblick, wo die Gastritis zuriickgeht und das Allgemeinbefinden 
sich hebt, konnen die Driisen oft im stande sein, ihre Fuuktion wieder aufzu- 
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nehmen. Das geschieht nicht mit einem Schlage, wie man das erwarten kénnte, 
wenn die Achylie auf einer reinen Innervationsstérung beruht. Die Sekretions- 
fahigkeit restituiert sich dagegen allmahlich. Die Achylie wird von einer Hypo- 
chylie mit schwankenden Saurezahlen und gleichmaBig steigenden Ferment- 
mengen, z. B. Pepsin, abgelést, bis die Sekretion schlieBlich ganz normal 
werden kann. 

Wie oft eine chronische Achylie auf diese Weise schwinden kann, ist zurzeit 
schwer zu entscheiden. Bei mehr als einigen wenigen Prozent der chronischen 
Achylien geschieht es kaum. 

Man wird ohneweiters einsehen, daB, wenn die Achylie nicht komplett ist, 
wenn zwar eine Anaciditat vorliegt, aber Reste der Pepsinsekretion erhalten 
sind, dann die Aussicht auf eine Restitution der Sekretion gréfer ist, als wenn 
auch das Pepsin ganz fehlt. Selbst in solchen Fallen ist jedoch eine Restitution 
der Sekretion méglich, aber selten. 


Diagnose. 


Die Diagnose der chronischen Gastritis wird vor allem durch die objektive 
Untersuchung mittels Sondeneinfiihrung gestellt. Von Bedeutung sind auch 
die subjektiven Symptome und der Nachweis der Atiologischen Momente; aber 
diese werden fiir die Diagnose nicht ausreichen, und es war gerade die friihere 
Neigung, die Diagnose allein auf die Symptome und die Atiologie zu stellen, 
daB die Diagnose Gastritis lange Zeit in allzu groBer Ausdehnung gemacht 
wurde. Vielleicht wird das Gastroskop uns in Zukunft eine wertvolle 
Hilfe bei der Diagnose der Gastritis geben kénnen. 

Von den subjektiven Symptomen ist es namentlich die sofort nach den Mahl- 
zeiten auftretende Kardialgie, die diagnostische Bedeutung hat, weil sie so 
sehr von den tardiven Schmerzen abweicht, die wir beim Ulcus ventriculi 
kennen. Charakteristisch ist dabei, daB die Kardialgie besonders nach groben 


Nahrungsmitteln auftritt, und wenn der Magen von einer besonders groBen © 


Mahizeit angefiillt ist. Man wird jedoch ohneweiters erkennen, da eine solche 
Kardialgie nicht viel mehr vermag, als den Gedanken auf eine Gastritis zu 
lenken. 

Dasselbe gilt von der Atiologie. Der MiSbrauch von Alkohol, die Gewohn- 
heit, das Essen ohne Kauen herunter zu schlingen oder seinen Magen mit 
groben Nahrungsmitteln zu iiberfiillen, legt die Existenz einer chronischen 
Gastritis nahe, aber die Frage, inwieweit sie vorhanden ist und in welchem 
Grad, wird erst durch die objektive Untersuchung entschieden. 

Diese hat natiirlich ihre Bedeutung besonders durch den Nachweis herab- 
gesetzter oder aufgehobener Sekretion. Bei der Diagnose der sauren Gastritis 
Sind wir besonders schlecht gestellt. Nur wenn zusammen mit den subjektiven 
dyspeptischen Symptomen vermehrte Schleimmassen im Mageninhalt nach- 
gewiesen werden kénnen, kann die Gastritis diagnostiziert werden. Das gilt 
sowohl, wenn die Sekretion normal ist, als wenn Hypersekretion oder 
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Hyperaciditat besteht. Fiir diese Sekretionsanomalien ergeben sich viele Ur- 
sachen, und die Diagnose einer Gastritis muB in diesen Fallen mit groBer 
Reservation gestellt werden. Manche Arzte scheinen sehr geneigt zu sein, eine 
saure Gastritis nur zu diagnostizieren, wenn eine Hypersekretion besteht, fiir 
die man keine andere Ursache finden kann; das ist aber unberechtigt. Eine 
Hauptursache der Hypersekretion ist bekanntlich das Ulcus, das oft schwer 
zu erkennen ist. Die objektiven Zeichen, speziell die Blutungen, die Entleerungs- 
verzogerung, kénnen fehlen, besonders bei frischen Ulcera, und die tardiven 
Ulcusschmerzen, die Hungerschmerzen, kénnen wenig ausgepragt sein. Die 
Hypersekretion kann ferner auf reflektorischem Wege entstehen und ein rein 
funktionelles, neurasthenisches Phanomen sein. Die Diagnose der sauren 
Gastritis kann daher nicht auf das Vorhandensein einer Hypersekretion allein 
gestellt werden. Man muB verlangen, daB gleichzeitig vermehrte Schleimpro- 
duktion besteht. Wenn man diese Forderung stellt, wird man finden, daB die 
saure Gastritis keineswegs besonders haufig ist, namentlich im Vergleich mit 
der hyp- und anaciden Gastritis. Natiirlich gibt es mehr Falle saurer Gastritis 
als auf diese Weise diagnostiziert werden kann, aber diese Falle nicht zu 
diagnostizieren ist ein kleineres Ungliick, als wenn man sich bei der Diagnose 
saure Gastritis beruhigt und vorhandene ernstere Leiden, wie z. B. Ulcus, zu 
diagnostizieren unterlaBt. 

Wenn man bei Kranken mit dyspeptischen Zustanden eine herabgesetzte 
oder aufgehobene Sekretion nachweist, beruht das meist auf einer Gastritis, 
und wenn man gleichzeitig vermehrte Schleimproduktion nachweisen kann, oder 
wenn die Atiologie fiir die Entstehung einer Gastritis spricht, ist die Diagnose 
natiirlich besonders sicher. Es wird jedoch aus dem Vorangegangenen hervor- 
gehen, daB wir die Diagnose chronische Gastritis fiir fast gegeben betrachten, 
wenn wir eine andauernde und nicht nur ganz voriibergehende Hypochylie oder 
Achylie nachgewiesen haben, selbst wenn die anderen Anhaltspunkte fiir die 
Diagnose fehlen. Um anzunehmen, daB die Sekretionsherabsetzung auf einer 
rein funktionellen Stérung beruht, dazu bedarf es ganz besonderer Faktoren. 
Gliicklicherweise ist es fiir die Behandlung des Kranken nur von geringer Be- 
deutung, ob man an der Méglichkeit einer funktionellen Achylie festhalten 
oder in der Hauptsache die Gastritis als Ursache der Sekretionsaufhebung be- 
trachten will. 

Die Erfahrung lehrt, daB es fiir Arzte, die in der Untersuchung ausge- 
heberter Probemahlzeiten nicht besonders geiibt sind, einige Schwierigkeiten 
machen kann, eine Achylie oder Hypochylie nachzuweisen. Die Schwierigkeit 
liegt darin, daB man mit der Sondierung nur einige wenige Kubikzentimeter 
Mageninhalt heraufbringt und die Reaktion an diesen ausfihrt. Mit den ge- 
tingen Mengen Mageninhalt wird man in der Regel etwas Schleim vom Oeso- 
phagus, Rachen u. s. w. erhalten und eine eventuell vorhandene Saure kann 
dabei leicht gebunden sein. Man muB es sich daher zur Regel machen, sich nicht 
auf eine Aciditatsbestimmung zu verlassen, wenn nicht eine einigermafen reich- 
liche Menge Mageninhalt, mindestens ca. 20 cm und am liebsten bedeutend 
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mehr ausgehebert ist. Bei Achylie und Hypochylie kann das Heraufbringen 
durch die gewohnliche Expressionsmethode etwas Schwierigkeit verursachen, 
und besonders hier mu8 man daher bestimmt raten, den Magen durch Aspi- 
ration zu entleeren. Mit gréBtem Vorteil haben wir auf meiner Klinik seit 
einer Reihe von Jahren fiir alle Ausheberungen Madsens mit T-Rohren ver- 
sehenen kraftig saugenden Gummiballon benutzt. 

Hat man durch die Untersuchung einmal eine Herabsetzung oder Aut- 
hebung der Sekretion nachgewiesen, mu man einige Zeit darnach die Unter- 
suchung wiederholen, und erst wenn auch diese dasselbe Resultat gibt, kann 
man ganz sicher sein, daB der Kranke eine chronische Achylie oder Hypo- 
chylie hat. 

Fir die Beurteilung der Sekretionsherabsetzung hat die Untersuchung der 
Pepsinreaktion Bedeutung. Ist diese teilweise erhalten, und die Achylie somit 
nicht komplett, hat man, wie hervorgehoben, mehr Hoffnung, daB der Zustand 
sich so sehr bessern kann, daB die Sekretion wieder zuriickkehrt, als wenn die 
Pepsinreaktion aufgehoben ist. 

Das Hauptinteresse bei der Diagnose liegt im iibrigen in der Frage, wieweit 
die gefundene Achylie auf einer primaren Gastritis beruht oder ob sie sekundar 
ist, einen Krebs, eine Tuberkulose, Syphilis oder eine andere chronische Krank- 
heit begleitet. Besonders gegeniiber der Frage von der Cancergastritis kann 
man nicht vorsichig genug sein. Die Frage, wieweit eine Tuberkulose, Syphilis, 
Polyarthritis der Gastritis zu grunde liegt, wird durch besonders auf diese 
Krankheiten gerichtete Untersuchung entschieden. Die Untersuchung der 
Lungen, Driisen und des Knochensystems entscheidet, ob eine Tuberkulose vor- 
liegt, Anamnese und Wassermannsche Reaktion bestimmt die Frage, ob Patient 
eine unausgeheilte Syphilis hat, was jedoch natiirlich nicht gleichbedeutend 
damit ist, daB die Gastritis syphilitischer Natur ist. 

Um zu entscheiden, ob eine konstatierte chronische Achylie benign ist, oder 
ob ein Cancer dahinter steckt, wird zuerst eine Untersuchung des Aussehens 
und des Allgemeinzustandes des Kranken vorgenommen. Abmagerung kann 
sich in beiden Fallen finden und Blutarmut desgleichen. Indessen geht die Ab- 
magerung bei Krebspatienten in der Regel sehr rapid vor sich. Im Laufe einiger 
Monate oder eines halben Jahres haben die Kranken viele Pfund verloren, 
wahrend die Abmagerung bei benignen Achyliekranken in der Regel lange Zeit 
bestanden hat, wenn sie sich an den Arzt wenden. Die Anamie kann sich, wie 
wir gesehen haben, bei der benignen und malignen Achylie finden, aber auch 
diese entwickelt sich bei Krebskranken auffallig schnell und meist zusammen 
mit der Abmagerung. Zugleich ist es fiir die Krebskranken charakteristisch, daB 
sich ein eigentiimlicher asthenischer Zustand entwickelt, Widerstandslosigkeit 
gegentiber 4uBeren Eindriicken und Anstrengungen. Sie fiihlen sich kranker als 
andere Achyliekranke, namentlich wenn sie Diarrhée haben; und selbst ohne 
dies kénnen viele von ihnen in bemerkenswertem Grad ihre Krafte bewahrt haben. 

Wenn man bei der 4uBeren Untersuchung einen Tumor im Epigastrium 
findet, Driisenschwellungen in der Axilla oder am Hals und wenn man bei der 
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Magenuntersuchung Zeichen von Pylorusstenose findet, ist die Krebsdiagnose 
natirlich leicht. Aber bekanntlich kénnen alle diese Zeichen fehlen, das All- 
gemeinbefinden kann merkwiirdig gut bleiben, die Andmie kann fehlen und 
dann entstehen Schwierigkeiten. 

Einen Hauptpunkt in der Differentialdiagnose bilden die Blutungen. Hama- 
temesis und Melana sprechen natiirlich sehr fiir Krebs; man mu8 jedoch im 
Auge behalten, daB eine Hamatemese bei Lebercirrhose auftreten kann, die von 
alkoholischer chronischer Gastritis mit Achylie begleitet ist. Die groBen Blu- 
tungen kénnen fehlen und wir miissen daher auf okkulte Blutungen 
untersuchen. Diese zuerst von Boas besonders studierten okkulten Blutungen 
sind fiir die frithzeitige Cancerdiagnose von gréBter Bedeutung, und besonders 
wenn es sich um die Unterscheidung eines Krebses von einer benignen Gastritis 
mit Achylie handelt. Bei dieser Krankheit fehlt die okkulte Blutung ganz. 
Hochstens kann man vereinzelt einmal Blutungen in den Faeces finden, z. B. 
wenn der Magen durch eine Sondeneinfithrung ladiert war, aber sonst gibt eine 
Gastritis keinen AnlaB zu Blutungen. Bei Krebs ve, man dagegen fast 
immer okkulte Blutung. 

Charakteristisch fiir Krebs ist eine stark positive Reaktion, die sich durch 
weit die meisten Untersuchungen nachweisen 1aBt und nur ganz voriibergehend 
verschwindet, um dann wieder zu erscheinen, ganz unbeeinfluBt von der Be- 
handlung. Eine solche okkulte Blutung fand Kemp bei 88°/, und Boas in 
86°/, der Magenkrebskranken. 

Bevor man einer solchen okkulten Blutung entscheidende Bedeutung bei- 
legt, mu8 man sich jedoch versichert haben, daB sich keine krankhaften Pro- 
zesse im Darm finden, die die Blutungen verursachen kénnten. Speziell kann 
die gewohnliche Colitis durch ihren blutigen Schleim die Blutreaktion be- 
dingen, ohne daB wirkliche Ulcerationen vorhanden zu sein brauchen, und kann 
leicht AnlaB zu Fehlschliissen geben, wenn man nicht die Aufmerksamkeit 
hierauf gelenkt hat. 

Ein anderes wichtiges Zeichen liefert die Motilitatsunter- 
suchung. Selbst wenn kein Zeichen einer Stenose besteht, wird der Magen 
bei Krebs weit haufiger und starkere Motilitatsschwache zeigen als die benigne 
Gastritis, wo die Entleerungsverzégerung in der Regel nur gering ist und 
unter geeigneter Behandlung abnimmt. Bei Krebs sieht man jedoch bei wieder- 
holten Untersuchungen den Magen sich langsamer und langsamer entleeren, 
was diagnostische Bedeutung haben kann (Kemp). 

SchlieBlich wird die R6ntgenuntersuchung in manchen Fallen 
einen Krebs aufdecken kénnen, der sonst eine benigne Gastritis mit Achylie vor- 
tauschen kénnte. 


Therapie. 


Bei Behandlung der chronischen Gastritis ist die erste Aufgabe des Arztes, 
die Ursache der Krankheit zu erforschen und durch deren Hebung Be- 
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dingungen zu schaffen, daB die Behandlung zu einem gliicklichen Resultat 
gefiihrt werden konne. Es gilt also zuerst zu untersuchen, ob sich bei dem 
Kranken Mifbrauch von Alkohol, besonders in konzentrierter Form, wie 
Schnaps, Kognak u. dgl. findet, oder ob die Kranken Kautabak o. dgl. ge- 
brauchen, was natiirlich alles verboten werden muB. 

Man wird ferner untersuchen, ob ein purulenter Nasen-Rachenkatarrh 
oder eine Erkrankung der Nebenhéhlen der Nase besteht, ob Verschlucken 
purulenten Expektorats angenommen werden muB o. dgl. Als ein wichtiges 
Glied in der Behandlung der Gastritis wird in solchen Fallen die Behandlung 
dieser Leiden eintreten. 

Ein ganz besonderes Interesse wird man den Gewohnheiten des Kranken 
bei Tische entgegenbringen. Man wird besonders untersuchen, ob seine Kost 
ungewohnlich grob ist, z. B. eine grobe vegetarische Friichte- und Gemiisekost, 
ob er hastig iBt und das Essen ohne geniigend zu kauen herunterschluckt. 
Man muB sich ferner vergewissern, ob die Zahne des Kranken in Ordnung 
sind. Ein groBer Teil der Kranken scheinen ihre Krankheit gerade durch 
mangelhafte Mundbehandlung der Nahrung bekommen zu haben, und oft, weil 
sie ihre Zahne verloren hatten, oder weil diese zum Kauen unbrauchbar waren. 

Man muB in solchen Fallen von einem tiichigen Zahnarzt retten lassen, 
was noch zu retten ist und die fehlenden Kauflachen durch gut sitzende 
Prothesen ersetzen. Und wenn der Zahnapparat in Ordnung ist, muB man 
dafiir sorgen, daB die Kranken langsam essen und ihr Essen griindlich kauen. 
In diesem Punkt liegt eine groBe Aufgabe fiir den Arzt. Solange die Kranken 
ihr Essen in Hast herunterschlingen ohne sorgfaltig zu kauen und ohne daB 
die Speisen hinreichend mit Mundfliissigkeit gemischt sind, ist es sehr schwer, 
ihnen Besserung fiir ihren Zustand zu verschaffen, und je schlechter die Mund- 
behandlung ist, desto strenger muB die Diat sein. 

Bei der sekundaren Gastritis infolge von Cancer, Tuberkulose oder Syphilis 
wird man der Natur der Sache nach nur bei der letzteren eine atiologische 
Behandlung einleiten kénnen. Fitr die anderen Gastritiden tritt die Haupt- 
krankheit zugleich so sehr in den Vordergrund, daB die Frage der Gastritis 
mehr untergeordnet ist, wenn sie auch eine gewisse Beriicksichtigung fordert, 
deren AuBerachtlassung unnétige Leiden fiir die Kranken mit sich fiihren kann. 

Die eigentliche Behandlung der chronischen Gastritis besteht vor allem 
in der Schonung des Magens, nicht nur vor den oben genannten schadlichen 
Einfltissen, sondern auch vor den Irritationen, die eine gewdhnliche, nicht 
extravagante Lebeweise mit sich bringt. Das Hauptmittel ist daher 1. die Di at. 
Daneben wird in Betracht kommen 2. eine medikamentése Behand- 
lung und 3. eine Lokalbehandlung des Magens durch Ausspiilung 
mittels der Sonde sowie 4. eine physikalische Allgemeinbehandlun g, 
besonders des Allgemeinzustandes und der Neurasthenie, der Anamie oder 
anderer Allgemeinleiden, die so oft der Gastritis folgen. 

Am wichtigsten von allen diesen ist jedoch die diatetische Behandlung. 
Bei dieser besteht ein gewisser Unterschied zwischen der Behandlung der 
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sauren Gastritis und teilweise der Gastritis mit Hypochylie einerseits und der 
Achylie anderseits. Bei den ersten kann man durch die Behandlung ziemlich 
schnell eine Besserung, eventuell Heilung der Symptome des Kranken er- 
warten, so daB eine gewohnliche Kost wieder vertragen werden kann; bei der 
chronischen Achylie mu8 man dagegen darauf vorbereitet sein, daB sie lange 
Zeit hindurch bestehen bleibt und die Diat muB daher fiir langeren Gebrauch 
berechnet sein. Sie mu8B so abwechselnd und nahrhaft wie méglich sein, um 
eine Unterernahrung der Kranken zu vermeiden, eine Gefahr, die immer 
chronische Dyspeptiker bedroht. Die Diat erfordert daher bei dieser Form der 
Gastritis die eingehendste Besprechung, und wir wollen sie deshalb zuerst 
besprechen. 


Die Behandlung der chronischen Gastritis mit Achylie. 


Bei Bestimmung der Di at der unkomplizierten chronischen Achylie ohne 
Diarrhée, mu8B man von der Tatsache ausgehen, daB der Magen vollstandig 
die Fahigkeit verloren hat, durch peptische Verdauung die Nahrung zu zer- 
teilen, und daB seine Schleimhaut krank und daher weniger widerstandsfahig 
gegen alle Irritamente ist. Wenn die Achylie von Diarrhée oder einer anderen 
Darmstérung begleitet ist, erfordert diese besondere diatetische Verhaltungs- 
maBregeln, die spater besprochen werden sollen. 

Bei den Diatvorschriften muB man dafiir sorgen, daB das Essen, 
das genossen wird, schon durch Zubereitung in der Kiiche und mit Messer 
und Gabel so zerteilt wird, daB die Magenarbeit so sehr wie moglich erleichtert 
wird. Einige Nahrungsmittel werden daher sofort aus dem Speisezettel dieser 
Kranken zu streichen sein, namlich alle groben, harten und faserigen Speisen, 
aber es ist nétig, etwas in die Details einzugehen, um die Kranken zu lehren, 
was sie immer vertragen kénnen, was sie in den Perioden der Besserung zu 
vertragen lernen kénnen und was sie immer vermeiden miissen. 


Am leichtesten werden Mehispeisen, und _ besonders natiirlich 
fliissige und halbfliissige vertragen, die keine Anforderung an die Magenver- 
dauung stellen, wie Haferschleim, Gerstensuppe, Leguminosensuppe. Auch 
GrieBspeisen werden gut vertragen, besonders von feinem GrieB, wie Wasser- 
grieB, GrieBsuppen, Saftsuppen u. dgl. Gleichfalls wird legierte Fleischsuppe, 
wozu man Reis verwenden kann, oder Gemiisepiirees von Kartoffeln, Karotten 
u.dgl. vertragen. Besteht Neigung zur Diarrhée, so mu8 man Pureesuppen 
geben ohne Bouillon, in Wasser mit etwas Butter oder Sahne gekocht, die 
,soupe maigre“ der Franzosen. 


Von anderen Mehlspeisen mu8 das Brot besprochen werden. Hier muB 
das geréstete Brot und Zwieback empfohlen werden. Diese eignen sich fir 
diese Kranken besonders, weil sie sorgfaltiges Kauen und Untermischen 
mit Mundfliissigkeit notwendig machen, die besonders bei Achylikern 
fiir die Auflésung der Kohlenhydrate wahrend ihres Aufenthaltes im Magen 


Bedeutung hat. Von Bedeutung ist es auch, daf kleiehaltiges WeiBbrot, 
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Grahambrot u.a. gut vertragen wird, da es mit Vorteil genommen wird, | 
wenn der Stuhlgang trage ist. | 

Mit Milch gekochte Mehlspeisen werden nur von einigen Kranken ver- 
tragen und die ganze Frage von dem Gebrauch der Milch in der Diat der 
Achyliker mu8 in den verschiedenen Fallen verschieden beantwortet werden. 
In der Regel mu8 man sagen, daB die Milch von Achyliekranken schlecht ver- 
tragen wird. Sowohl die Gerinnung durch Labferment als auch die folgende 
Auflésung durch Pepsinsalzsaure geht gar nicht oder mangelhaft vor sich, | 
und die Milch belastigt daher die Kranken éfters. Von gréBerer Bedeutung | 
ist jedoch der schadliche Einflu8 der Milch auf die Darmfunktion. Oft ver- 
ursacht sie Obstipation, aber oft macht sie auch Diarrhéeanfalle oder Diarrhée- 
perioden, wozu diese Kranken so sehr neigen. Ob es die besonderen in der 
Milch enthaltenen Bakterien sind, die in groBer Menge unbeeinfluBt vom 
Magen in den Darm gelangen, die so schlecht auf ihn wirken, ist ungewif, 
aber es ist ein Faktum, daB wenige Dinge die Diarrhée der Achyliker so her- 
vorrufen oder unterhalten wie reichlicher MilchgenuB. 

Man muB daher in der Regel Achyliekranken vom Milchgenu8B abraten 
und besonders, wenn Neigung zu Diarrhde oder Obstipation besteht. Als ver- 
boten miissen im allgemeinen Milch und Milchspeisen jeder Art gelten, aber 
es ist doch ein groBer Unterschied in ihrer schadlichen Wirkung. Es ist nament- 
lich rohe Milch, die so oft unangenehme Anfalle macht, weniger gekochte 
Milch und noch weniger milchhaltige Mehlspeisen. Manchmal wird saure 
Milch oder Buttermilch besser als gewohnliche Milch vertragen, und in einigen 
Fallen gentigt es, die Milch mit etwas Wasserstoffsuperoxyd zu sterilisieren, 
wie es bei der sog. Buddisierung der Milch gemacht wird. 

Einige Kranke, besonders solche, deren Darmfunktion nicht gelitten hat, 
kénnen jedoch Milch vertragen, und man kann daher, wenn die Patienten sich 
in einer guten Periode befinden, etwas Milchspeisen versuchen, manchmal > 
sogar reine Milch, aber man muff darauf vorbereitet sein, die Milch wieder 
fortzulassen, wenn der Darm Zeichen unregelmaBiger Funktion zeigt. 

Im Gegensatz zur gewohnlichen Milch wird Sahne in der Regel gut 
vertragen, und desto besser, je dicker sie ist. Dicke Sahne mit Wasser verdiinnt | 
kann somit meist an Stelle der Milch genossen werden. Noch besser wird 
Butter in jeder Form vertragen, und es ist von groRer Bedeutung in der 
Ernahrung der Kranken, daB sie ungehindert Butter auf Brot, in Gemiisen 
und im Essen genieBen kénnen. | 

Von den Eiweifstoffen sind die Eier ein Nahrungsmittel, das gut ver- 
tragen wird und sowohl weich gekocht, gehackt und als Omelette gegeben 
werden kann. | 

Das Fleisch gehért dagegen zu den Nahrungsmitteln, die nach dem 
einzelnen Fall abgepaBt werden miissen. Gerduchertes und gesalzenes Fleisch 
mu immer vermieden werden und gleichfalls die schwer léslichen Fleisch- 
sorten wie Ochsenfleisch, hartes Schweinefleisch u. dgl. besonders in ge- 
bratenem Zustand. Besser wird gekochtes Fleisch vertragen, besonders die 
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lockeren Fleischsorten wie Frikassee, gekochtes Gelliigel (Huhn, Taube, 
Kapaun u. dgl.) speziell in gedampftem Zustand und noch besser gekochter 
Fisch, der nur wenig oder lockeres Bindegewebe enthalt. Es ist namentlich die 
Menge des Bindegewebes, die dafiir entscheidend zu sein scheint, wie leicht 
das Fleisch im Magen ohne Hilfe des Magensaits zerteilt wird. Besonders 
leicht wird Farce und geschabtes Fleisch vertragen. Dieses und gekochten 
Fisch ertragen die meisten Achyliekranken selbst in ihren schlechten Perioden, 
im ubrigen kann man in den einzelnen Fallen sehr individualisieren und fiir 
jeden Kranken muf festgesetzt werden, wie weit sie mit den Fleischspeisen 
gehen k6énnen. 

Gemiise wird, wenn es hart und faserig ist, nicht vertragen, wie Gurken, 
Spargel, Porée, roher Salat, Radieschen, Rettich, die meisten Kohlsorten u. dgl. 
Selbst weichere Gemiise und Kartoffeln kénnen Beschwerden machen, wenn sie 
in der gewohnlichen Form genossen werden. Dagegen werden Gemiise be- 
sonders gut vertragen, wenn sie als Piiree gegeben werden, und Gemiise- 
piirees haben ihre groBe Bedeutung in der Ernahrung dieser Kranken. 
Piiree von Kartoffeln, Karotten, Bohnen, Erbsen, Blumenkohl, Artischocken 
und Tomaten kann fast immer gegeben werden. Spinat in der Regel auch, 
Kastanien- und Selleriepiiree wird nicht von allen vertragen. Piirees sollen, 
wenn der Darm keine Hindernisse in den Weg legt, in groBer Ausdehnung 
zu den verschiedenen Mahlzeiten gegeben werden, als Beilage zu den Fleisch- 
gerichten, als selbstandige Gerichte und zusammen mit Omelette oder Eiern 
auf andere Art. Es kann reichlich Butter zu den Piirees hinzugesetzt werden, 
wodurch sie besonders nahrhaft gemacht werden. 

Rohe Friichte werden so gut wie nie vertragen, aber gekochte Friichte 
sind als Piiree, besonders von Apfeln, Aprikosen u. dgl. anzuwenden, wenn 
keine Diarrhée besteht. 

Starkere Ge wiirze, wie Senf, Pteffer, Zwiebel u. dgl. miissen vermieden 
werden, denn viele Kranke sind dagegen sehr sensibel. Noch mehr gilt dies 
fiir saure Speisen, wie Gurken, Salate, Essig u.dgl., die bei einigen Patienten 
sofort Schmerzen, Unbehagen und darnach Diarrhéen verursachen. 

Von Getranken miissen natiirlich alle starkeren Alkoholica vermieden 
werden, namentlich Schnaps, Kognak, Likér, Grog u. dgl. Dagegen konnen 
leichte Weine, besonders mit Wasser verdiinnt, oft vertragen werden. Tee, 
Kakao, Sodawasser, diinner Café au lait kann genossen werden, starker Kaffee 
dagegen nicht. 

Weitere diatetische Details diirften iiberfliissig sein; auf Grund dieser 
Hauptziige wird sich fiir die einzelnen Fdalle eine hinreichende Variation er- 
méglichen lassen. Die Kranken, die besonders an Dyspepsie und Kardialgie 
leiden, werden schnell merken, wie sich diese verschlimmern, wenn die Diat 
nicht ganz streng innegehalten wird, wahrend die Kranken, deren Krankheit 
mehr latent verlauft, sich weit gréBere Freiheiten erlauben konnen, ja jedenfalls 
zeitweise ohne Schaden so ziemlich gewohnliche Kost genieBen kénnen und 
nur gestraft werden, wenn sie extravagieren. 
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In gewissen Fallen mu8 der Arzt besondere Riicksichten iiben. Wenn die 
Kranken untererndhrt sind, muB alles daran gesetzt werden, den Er-_ 
nahrungszustand auf die Norm zu bringen und das mu unter steter Kon- | 
trolle von Wagungen ein oder zweimal in der Woche geschehen. In solchen | 
Fallen gilt es, reichlich Butter und Sahne zu geben, was sich mehr als irgend | 
etwas anderes fiir diese Kranken eignet. Die Butter kann zum Teil zum Brot 
gegeben werden, teils in Gemiisepiirees u. dgl. Eier kénnen in grofer Aus- 
dehnung gegeben werden, und auBerdem kann man in solchen Fallen mit Vor- | 
teil seine Zuflucht zu Kohlenhydraten, Mehlspeisen in verschiedener Form 
nehmen, und schlieBlich kann man vorteilhaft die kiinstlichen Nahrmittel, wie 
Leguminose, Kindermehl, Somatose etc. etc. benutzen. 


Vor allem gilt es jedoch fiir den Arzt, den Darmzustand zu beriick- 
sichtigen. Es kann nicht stark genug betont werden, daB da die Gefahren fur 
diese Kranken liegen und die geringste Unordnung kann fast immer groBes 
Ubelbefinden mit sich bringen. Besonders die haufigen Diarrhéen untergraben © 
mehr als irgend etwas anderes ihre Existenz. Die Behandlung der Diarrhéen | 
wird spater besprochen werden. 

Bei bestehender Obstipation muB diese mit Sorgfalt und vor allem durch | 
Diat behandelt werden. Die Milch mu8B ganz vermieden werden und das | 
\Hauptgewicht mu8 auf den Genu8 cellulosehaltiger Nahrungsmittel, wie | 
Grahambrot, Hafergriitze, Gemiisepiirees, Fruchtgriitze gelegt werden. Ab- 
fiihrmittel muB man vermeiden, aber wenn der Stuhl einen Tag ausbleibt, 
muff abends ein Oleinlauf gegeben werden (Olivenél, Rapsdél o. dgl.). 
1—2—3 dl nach Bedarf, in der Weise, daB das Ol itber die Nacht beibehalten 
wird und nachsten Morgen wirkt. 


Von Medikamenten mufB zunachst die Salzsaure erwahnt 
werden, die in allen Fallen von Achylie mit Vorteil gegeben werden kann. 
Wenn diese tiberhaupt Symptome macht, werden sie sehr oft durch den Ge- 
brauch von Salzsaure gemildert. Selbst kleinere Dosen von z. B. 20—30 
Tropfen Acid. hydrochl. dil. nach den Mahlzeiten kénnen von Nutzen sein, 
selbst wenn man dadurch natiirlich auf keine Weise die fehlende Sekretion 
ersetzt. Aber oft sieht man Nutzen von noch gréferen Dosen. Leo hat solche 
besonders empfohlen, und sie kénnen oft mit Vorteil benutzt werden. Manche 
Kranke befinden sich jedoch nicht wohl dabei. Die Wirkung des Pe psins ist 
weniger augenfallig, zum Teil vielleicht, weil die meisten Pepsinpraparate 
Schlecht sind, und weil das Pepsin, wenn es mit der Salzsaure hinsteht, seine 
proteolytische Fahigkeit verliert (Liebmann und Johannesen). Am besten wird 
das Pepsin in Pulverform ordiniert und gleichzeitig mit Salzsaure eingenommen. 
Bequem zu nehmen, aber weniger wirksam ist Acidolpepsin in Tablette, 
1—4 zu den Mahizeiten. Rs 

Nutzen sieht man ferner von der Verordnung von Amara. Dadurch wird 
der Appetit gehoben, und die Kranken fiihlen oft Linderung ihrer verschie- 
denen dyspeptischen Beschwerden, wie schlechten Geschmack, AufstoBen, 
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Kardialgie u. dgl. Man kann z. B. Condurango als Fluidextrakt, Nux vomica 
als Extrakt oder Tinktur, und viele andere Amara anwenden. 

Bei bestehender An mie kann man, am besten nach Behandlung even- 
tueller Darmstérungen, Arsenikpraparate und leichte Eisenpraparate geben, 
am besten organische wie Eisenalbuminat. 

Hat die Anamie den Typus der perniziésen Andmie, darf Eisen nicht 
gegeben werden; Arsenik in steigender Dosis ist da unser Hauptmittel. 

AuBer dieser diatetischen und medikamentésen Behandlung ist oft In- 
dikation fiir andere, hauptsachlich physikalische Behandlung. 

Magenausspilungen schaffen wesentlich nur in den Fallen Nutzen, 
wo reichlich Schleimsekretion besteht und miissen selbst bei diesen Kranken 
mit MaB benutzt werden. Tagliche Ausspiilungen kénnen eine Zeit gemacht 
werden, am besten Morgens. Viele Falle von Achylie zeigen durch die Aus- 
spiilungen keine weitere Besserung. Ausspiilungen mit medikamentdsen 
Lésungen, wie Lapis u. dgl. sind oft versucht, haben aber keine guten Resultate 
gegeben. 

Weit mehr Nutzen sieht man von allgemeiner physikalischer Be- 
handlung, namentlich von Hydrotherapie. Es erweist sich fiir diese Kranken 
auBerordentlich vorteilhaft, unter gleichzeitiger Hebung ihres Ernahrungs- 
zustandes, eine antineurasthenische Kur durchzumachen. Baderbehandlung 
mit Halbbadern, leichtere Duschebehandlung u. a. bringen oft guten Nutzen. 
Noch wichtiger kann es sein, die Kranken ihren gewohnten Beschaitigungen 
ganz zu entziehen und sie ein Bergklima aufsuchen zu lassen mit dem dadurch 
sich ergebenden vielen Aufenthalt in der frischen Luft. Wenn unter diesen 
Verhalinissen nur einigermaBen auf die Kost und den Stuhlgang Riicksicht ge- 
nommen wird, kann man durch solche Bergkuren bemerkenswerte Besserung 
eintreten sehen. 

Trinkkuren an Badeorten scheinen keinen nachweisbaren niitz- 
lichen Einflu8 auf die Achylien zu haben. Man behandelt allerdings mit Vor- 
teil Achyliekranke an gewissen Kurorten, so namentlich in Kissingen, Wies- 
baden, Homburg u. a. Aber es scheint, daB die giinstige Wirkung der Be- 
handlung an diesen Orten vor allem auf den giinstigen auBeren Behandlungs- 
bedingungen beruht, der Gelegenheit zu Bewegung in geeignetem Terrain, 
der hydrotherapeutischen Behandlung und der Erfahrung und Tiichtigkeit der 
Arzte in der Behandlung der Krankheit und nur in ganz untergeordnetem 
Grad dem GenuB8 der chlornatriumhaltigen Quelle selbst. 

Eine besondere Besprechung verdient die Behandlung derdyspep- 
tischen Diarrhéen, die so haufig die Achylie komplizieren. Wahrend 
Achyliekranke ohne Diarrhée in der Regel ambulant behandelt werden konnen, 
tut man gut, die Behandlung der Diarrhéen damit einzuleiten, da8 man 
die Patienten ins Bett steckt, besonders wenn die Diarrhée langere Zeit be- 
standen hat. Man verordnet ferner eine Diat, die im wesentlichen die gleiche 
wie bei anderen Diarrhéen ist. Die Hauptbestandteile sind Mehlgerichte, 
in Wasser als Griitze gekocht und Reis, Blaubeersuppe, Hatersuppe, 
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Makkaroni, Salep o. dgl., WeiBbrot und Zwieback. Man wird Milch und Milch- 
speisen ganz vermeiden und mit Fleischspeisen sehr vorsichtig sein, am chesten 
gekochten Fisch, Farcen, gekochtes weiBes Fleisch erlauben. Ei wird in der 
Regel in verschiedenen Formen vertragen. Von Gemtsen wird nur Kartoffel- 
brei gegeben. Bei Bettruhe und solcher Diat kommt die Diarrhoe meist ‘Zum 
Stehen und man kann dann eine abwechslungsreichere Kost geben. Aber ge- 
wohnlich muB die Diat durch medikamentése Behandlung unterstiitzt werden. 
Unser bestes Mittel ist hier Bismut. subsalicyl. 3—4mal taglich 1 g vor den 
Mahlzeiten. Selbst nachdem die Diarrhée zum Stehen gebracht ist, ist es 
zweckmabig, jeden Morgen 1 g langere Zeit zu geben, um einem Ritckfall vor- 
zubeugen. Wenn dies Mittel nicht geniigend wirkt, kann man Nutzen von 
Tannalbin, Orphol und anderen Stopfmitteln sehen. Opium muB jedoch ver- 
mieden werden. 

Manchmal kann man reine Darmdesinficientia wie Hexamethylentetramin, 
Naphtol u. dgl. anwenden, aber in der Regel wirkt salicylsaures Wismuth am 
besten desinfizierend und halt die itbelriechenden Garungen in Grenzen. Man 
kann bei Diarrhéekranken die SalzsAurebehandlung fortsetzen, die oft eine 
deutliche Fahigkeit hat, die Diarrhéen zu beseitigen. 

Wenn die Diarrhée zum Stillstande gekommen ist, kann man vorsichtig 
mit der Kost vorwarts gehen, indem man alle gréberen Fleischgerichte, Gemiise 
und Friichte stets vermeidet. Die Wismut- und Salzsaurebehandlung muBb 
langere Zeit fortgesetzt werden, da Riickfalle sehr leicht eintreten. Man. mu8 
dariiber wachen, daB die Diarrhéen nicht von Obstipation abgelést werden, 
die sonst nach einiger Zeit zu neuem Aufflammen der Diarrhée wieder AnlaB 
geben kann. Wenn Obstipation eintritt, mu8 man vorsichtig den Cellulose- 
gehalt der Kost durch Hafergriitze, Grahambrot, eventuell Piirees zu _ver- 
mehren suchen, und auSerdem mu8 man kleine Olklysmata geben, wenn das 
notwendig ist. 


Die Behandlung der Gastritis mit Hypochylie 


mufSZ nach denselben Prinzipien wie bei der Gastritis mit Achylie geleitet 
werden. Da man hier so groBe Besserung erwarten kann, daB die Sekretion 
wieder hergestellt wird, wird man mit seiner Kur recht energisch vorgehen 
und sie namentlich, wenn die Verhaltnisse es erlauben, durch zeitweise Bett- 
ruhe in Verbindung mit Diat von der unter Achylie geschilderten Art einleiten. 
Man sieht haufiger bei diesen Kranken guten Nutzen von Magen-| 
ausspilungen am niichternen Magen als bei Achylie und muB sie 
jedenfalls eine Zeitlang zu Anfang der Behandlung immer machen. Von 
Medikamenten kann man Salzsaure geben, solange die Sekretion stark herab- 
gesetzt ist. Pepsin zu geben, ist dagegen iiberfliissig, da es niemals ganz fehlt. 
Die Sekretionsverhaltnisse miissen mehrmals untersucht werden, um mit der 
Salzsaureverabreichung aufhéren zu kénnen, wenn sie in einigermafBen reich- 
licher Menge wieder secerniert wird. GréBeren Nutzen als von Salzsaure sieht 
man oft von Amara, wie Condurango, Nux vomica, Gentiana o. dgl., und 
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wenn die Sekretion wieder hergestellt ist, wird man gewdhnlich mit Vorteil 
Amara unter Zusatz von leichten Alkalien geben kénnen. Darmstérungen 
treten weniger in den Vordergrund, aber wenn sie sich zeigen, miissen sie 
ebenso ernst wie bei der Achylie behandelt werden, speziell die Diarrhée. Die 
ziemlich haufige Obstipation wird am besten durch Olklysmata in Verbindung 
mit mehr cellulosehaltiger, aber stets sehr fein zerteilter Diat be- 
handelt werden. 

Die Bericksichtigung der Allgemeinbehandlung ist sehr wichtig. Man 
darf nicht dulden, daB die Kranken untererndhrt werden, und ihren neur- 
asthenischen Zustand mu8 man wie oben besprochen behandeln. Ferner mu8 
man eine Nachbehandlung einleiten, wenn die subjektiven und ob- 
jektiven Veranderungen geschwunden sind, indem man vor allem durch diateti- 
sche Vorschriften verhindert, daB der Magen von neuem iiberlastet oder irritiert 
wird und ferner verhindert, daB das Nervensystem von neuem zu- 
sammenbricht. 


Die Behandlung der sauren Gastritis 


weicht nur in einzelnen Punkten von dem bei der Hypochylie angefiihrten ab. 
Auch hier kann man schnell subjektives Wohlbefinden erreichen, wenn die 
Gastritis unkompliziert ist, und die Nachbehandlung der Perioden mit dys- 
peptischen Beschwerden bleibt oft die Hauptsache. Unsere Mittel gegen diese 
Perioden sind wie friiher Diat und Amara, wozu hier Alkalien gefiigt werden 
miissen. Bei der Diat ist hier der Unterschied von den fritheren Typen der 
Gastritis, daB die Milch bei der sauren Gastritis ausgezeichnet vertragen 
wird und unser Hauptmittel ist. Milch und Milchspeisen bilden die Basis fir 
die Diat, die sich dadurch sehr vereinfacht. Nach und nach werden Eier und 
Eierspeisen und leichte frische Fleischgerichte zugelegt, sowie Mehlspeisen 
und Gemiisepiirees, wie frither beschrieben. Nach den Mahlzeiten werden in 
der Regel Alkalien gegeben, wie Natriumbicarbonat, Natriumcitrat oder 
Magnesiapraparate. Amara kénnen als Infusion mit Alkalien zusammen, oder 
beide fiir sich gegeben werden. Magenausspiilungen sind hier ebenso niitzlich 
wie bei der Hypochylie, wenn die Schleimproduktion erhoht ist. Wenn die 
Gastritis mit starkeren Schmerzen verbunden ist, und wenn Hypersekretion 
besteht, ist Bettruhe anzuraten, bis die subjektiven Symptome geschwunden 
sind und die Hypersekretion abgenommen hat und durch gleichzeitige hydro- 
therapeutische Prozeduren, z.B. durch heiBe Umschlage, Packungen o. dgl. 
die Irritabilitat herabgesetzt ist. Die haufig begleitende Obstipation mu mit 
Olklysmen behandelt werden und wenn die subjektiven Symptome sich ver- 
loren haben, kann man von der Milch absehen und cellulosehaltige Purees etc. 
geben. Eigentliche Abfiihrmittel miissen dagegen vermieden werden. 

So leicht es sein kann, die Kranken mit saurer Gastritis tiber die einzelnen 
Perioden mit subjektiven Beschwerden heriiberzubringen, ebenso schwer kann 
es sein, den Riickfall zu verhindern, weil die Ursache der Krankheit meist tief 
in der Lebensart und den schlechten Gewohnheiten der Kranken begriindet ist. 
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Magenblutungen. 


Von Prof. Dr. L. Riitimeyer, Basel. 


(Mit 12 Textabbildungen.) 


Eine der fiir den Laien und seine Angehérigen am meisten beun- 
ruhigenden Manifestationen innerer Krankheiten ist eine Blutung, ein ,,Blut- 
sturz“, wie dieses beangstigende Vorkommnis oft im Publikum genannt wird, 
unbekiimmert darum, ob dabei das Blut durch Husten oder durch den Brech- 
akt entleert wird. 


Dem in schwereren solchen Fallen sofort alarmierten Arzte erwachst die 
oft nicht leichte Aufgabe, durch rasche diagnostische und prognostische Uber- 
legungen auf Grund anamnestischer (oft sehr ungeniigender oder gar nicht 
vorhandener) Angaben sofort therapeutisch einzugreifen. Die Diagnose, so 
sehr erwiinscht es ist, dieselbe aus den vorhandenen Anhaltspunkten még- 
lichst scharf zu prazisieren, muB dabei oft hinter der Therapie zunachst 
zurticktreten. 


Symptomatisch kénnen wir die Magenblutungen in allgemeiner Weise 
einteilen in akute und chronische Formen. Bei den akuten ist eben die 
Blutung das Hauptsymptom, welches, wie Connell’ sich ausdriickt, ,,die 
pathologische Lasion, deren Ausdruck sie ist, vollstandig tberschattet“. Hier 
sehen wir gewohnlich ganz unerwartete groBe Blutungen, die sich in kurzer 
Zeit wiederholen und zu schwerer Andmie oder zum Tode fihren kénnen. 


Man kann diese akuten Magenblutungen, je nachdem sie mehr weniger 
ausgesprochene Prodrome hatten, weiter einteilen in symptomatische — 
Symptome von seiten des Magens — und nichtsymptomatische — keine solchen 
Magensymptome. Beide Gruppen wieder in einzelne und multiple. Den be- 
treffenden prodromalen Magensymptomen braucht aber kein einheitliches 
pathologisch-anatomisches Substrat zu grunde zu liegen, sondern die ver- 
schiedensten Prozesse, akute, frisch sich entwickelnde oder chronische akut 
exacerbierende kénnen zum Symptom der Blutung fihren. 


Die chronischen Magenblutungen beruhen ebenfalls meist nicht 
auf Krankheitseinheiten, sondern sind Symptome eines langer bestehenden 
Magenleidens (Carcinom, Ulcus etc.). Sie sind meist maBig in der Menge 
des ergossenen Blutes und wiederholen sich in gewissen Zwischenraumen. 
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Diese Verhaltnisse kénnen nach Connell durch folgendes Schema 
illustriert werden: 

Magen- einfach 
symptomatisch |multipel 


a | 
ay | nicht Magen- einfach 


Hamatemesis | symptomatisch |multipel 


| chronisch 


Klinisch manifestiert sich eine Magenblutung gewoéhnlich durch Er- 
brechen kleinerer oder gréBerer Mengen von Blut oder durch Abgang solcher 
durch die Stithle (Melana), bei reichlichem Abgang in Form von Teerstithlen. 
Es ist aber nicht zu vergessen, daB gewisse Symptome auch ohne auferen 
Abgang von Blut auf eine stattgehabte Magenblutung schlieBen lassen 
kénnen: Blasse von Haut und Schleimhauten, Schwindel, Herzklopfen, Ohren- 
sausen, Dyspnée, kleiner Puls, allgemeine Schwache bis zur Synkope. 

Wegleitend wird uns hier sein der ganze klinische Befund sowie etwaige 
Angaben des Patienten selbst oder seiner Angehérigen (friihere Ulcus- 
symptome etc.). 

In den meisten Fallen allerdings wird bei schwereren Blutungen bald 
blutiges Erbrechen die Szene erhellen, da der Magen fiir menschliches Blut 
wenig tolerant ist, und es gilt dann, durch méglichst genaue Analyse der sub- 
jektiven und objektiven Symptome iiber Ursache und Quelle der Blutung 
moéglichst rasch ins Klare zu kommen. 

In anderen, ebenfalls zahlreichen Fallen werden aber die Symptome 
einer inneren Magenblutung viel weniger stiirmisch verlaufen. Sie au8ern 
sich nur in allmahlich blasserem Aussehen, zunehmender Anamie, Herz- 
gerauschen etc.; es wird uns hier der Nachweis okkulten Blutes besagen, 
daB es kleinere aber kontinuierliche Magenblutungen sind, sog. Bluttraufeln, 
die den anamischen Zustand bedingen. 


Aussehen des erbrochenen Blutes. 

Wird massenhaftes Blut, */,—1/ oder mehr, auf einmal erbrochen, so ist 
das Blut rot, heller oder dunkler, je nachdem es mehr arteriell oder venés ist; 
es ist teils flissig, teils als Klumpen im Gefa8. Ist die Blutung weniger 
abundant und blieb das Blut vorher in geringeren Mengen im Magen liegen 
und der Einwirkung des Magensaftes ausgesetzt, so wird es braunlich bis zur 
Farbe des Kaffeesatzes oder, wie man es auch bezeichnet, des geschlemmten 
Russes. In seltenen Fallen, bei sog. hysterischem Blutbrechen, hat das er- 
brochene Blut auch ein eigentiimliches himbeergeleeartiges homogenes Aus- 
sehen ohne Gerinnsel und Klumpenbildung (Hamosialemesis). ae 

In Zweifelsfallen wird uns auch das Mikroskop oder die chemische Unter- 
suchung AufschluB geben, ob es sich um Blut handelt oder nicht. Bei der erst- 
genannten Untersuchung ist zu bedenken, daB der Magensaft, wie namentlich 
Korczynski und Jaworski? nachwiesen, die Blutkérperchen rasch auslaugt und 
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zerstort, so daB schon nach 5—10 Minuten sich nur noch sparliche gelb- 
braune Scheiben mit geschrumpftem Rande neben braunen Plaques und 
Gerinnseln vortinden. 

Auch vor Verwechslung mit geschluckten Ingestis gilt es sich in acht zu 
nehmen; wie oft ist schon Brechen von rotem Wein mit Blut verwechselt 
worden, sowohl von Kranken wie auch von Arzten! Auch ist nicht jeder braun- 
farbige Schleimfetzen auf durch Magensaft veranderten Blutfarbstoff zu be- 
ziehen, indem Grundzach* nachwies, daB im Magen befindlicher Tee durch 
seinen Tanningehalt Schleim niederschlagen und braun farben kann. 

Am raschesten sind wir aber orientiert durch Anstellung einer chemi- 
schen Probe auf Blut, wie wir sie zum Nachweis von okkultem Blut beniitzen. 


Nachweis von okkultem Blut. 


Es ist bekanntlich das groBe Verdienst von Boas‘, nachgewiesen zu haben, 
daB wir in Fallen, wo sich Magenblutungen nicht auferlich fiir das bloBe 
Auge manifestieren, diese chemisch feststellen kénnen. Er fand mit der Guajak- 
probe mit der Modifikation von Weber bei makroskopisch unverdachtig aus- 
sehenden Mageninhalten und Stiihlen zweifellose Anwesenheit von Blut, die 
auf ,,Bluttraufeln“ aus Magen oder Darm (ulcerése Prozesse, Carcinome etc.) 
mit Sicherheit schlieBen lieBen. Bei solchen Proben mu8 man immer unter- 
scheiden, ob es sich um endogenes, d. h. dem Magen entstammendes oder 
etwa um exogenes, mit hamoglobinhaltiger Nahrung (Fleisch) eingefiihrtes 
Blut handelt. Die weniger empfindlichen Guajak- und Aloinproben fallen auch 
nach eigenen zahlreichen Kontrollproben in Fallen von fehlendem okkulten 
Blut auch bei Genu8 von gut durchgebratenem Fleisch in der Regel negativ 
aus, zeigen also, wenn sie positiv sind, endogenes Blut an. Bei den weit 
empfindlicheren Proben mit Benzidin (Schlesinger u. Holst®) oder mit Phenol- 
phthalin (Boas*) ist es aber notwendig, daB 2—3 Tage vor Anstellung der 
Probe aus dem Stuhl kein Fleisch gegessen wird, weil sonst exogenes Blut 
nachgewiesen wiirde. Nach Boas u. Goldschmidt’ eignet sich also die Guajak- 
und Aloinprobe sehr gut fiir den taglichen Gebrauch auch ohne vorherige 
Fleischkarenz. Sind diese Proben negativ und auch nach 2—3tagiger Fleisch- 
karenz die Phenolphthalinprobe, so kann man sicher sein, daB keine endogene 
Blutung besteht. 

Guajakprobe. Einige Kubikzentimeter Mageninhalt oder in Wasser gut verriihrte 
Faeces werden mit etwas Eisessig versetzt und in einem Reagensglas gehérig mit Ather 
ausgeschiittelt und einige Minuten stehen gelassen. Vom sauren Atherextrakt werden 
_ einige Kubikzentimeter in ein reines zweites Reagensglas abgegossen und mit etwas 

pulverisiertem Guajakharz versetzt, dem nach seiner Lésung 20—30 Tropfen ozonisiertes 
altes Terpentinél zugegossen werden. Bei Anwesenheit von Blut zeigt sich entweder sehr 
rasch oder erst nach einigen Minuten eine blaue oder blauviolette Farbung. 

Aloinprobe. Der in gleicher Weise bereitete saure Atherextrakt wird mit 10 bis 
15 Tropfen einer frisch bereiteten Loésung von Barbados-Aloin Merck (1 Messerspitze 
in 5 cm® 60°%igem Alkohol gelést) und dann mit ca. 20 Tropfen altem Terpentin6l ver- 
setzt. Bei Anwesenheit von Blut entsteht blaBrosa oder starke Rotfarbung. 
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Benzidinprobe. Diese in ihrer urspriinglichen, von Schumm’ angegebenen Form fiir 
klinische Zwecke allzu empfindliche Probe ist von Schlesinger und Holst in folgender 


Weise modifiziert worden. Ae an 
Reagens: 1.1 Messerspitze Benzidin puriss. Merck wird in ca. 2 cm* Eisessig 


ausgeschiittelt. } 

2. 10—12 Tropfen dieser Mischung werden in einem reinen Reagensglas mit 2'/2 bis 
3 cm® 3°oiger Wasserstoffsuperoxydlésung versetzt. Dies das fertige, jeweils frisch herzu- 
stellende Reagens. a) 

Reaktion: Eine erbsengroBe Menge Faeces wird in einem mit */; Wasser ge- 
fiillten Reagensglas mit Wattepfropf rasch aufgekocht und 1—3 Tropfen dieser Faeces- 
aufschwemmung dem Reagens beigefiiigt. 

Bei Anwesenheit von Blut entsteht griine, blaugriine Farbung, die, je mehr Blut vor- 
handen ist, um so intensiver blau wird. Die Reaktion dauert je nach Blutgehalt einige 
Sekunden bis */2 Minute. 

Phenolphthalinprobe. Reagens: Eine Mischung von 1 g Phenolphthalin, 25 g 
Kal. hydr. fus., 100 Wasser wird mit 10 g Zinkpulver versetzt und unter Schiitteln tiber 
kleiner Flamme bis zur Entfarbung gekocht, hei® filtriert und dem Filtrat etwas iiber- 
schiissiges Zinkpulver zugesetzt. 

Reaktion: 2--3 cm® saurer Atherextrakt*, wie oben, werden mit 20 Tropfen Reagens 
versetzt. Ist viel okkultes Blut vorhanden, so tritt schon so Rotfarbung ein, sonst werden 
4—5 Tropfen 3°/ciger Wasserstoffsuperoxydlésung zugefiigt, wobei bei Anwesenheit von 
Blutfarbstoff das Phenolphthalin zu Phthalein oxydiert wird und rote Farbenreaktion 
gibt in alkalischer Lésung. Hat man durch Zusatz von zu viel Eisessig eine zu saure 
Lésung, die die Reaktion hindert, so kann man eventuell noch einige Tropfen 10°%oiger 
Kalilauge zugeben, um die Rotfarbung erscheinen zu lassen. 


Wir selbst bedienen uns mit Vorliebe letzterer Probe, die sehr rasch zum 
Ziele fithrt. 

Als Substrat solcher Untersuchungen dient, wie gesagt, Mageninhalt oder 
Faeces. Manche Autoren verwerfen die Untersuchung von mit der Sonde 
gewonnenem Mageninhalt, da durch die Sonde kleine Capillarblutungen der 
Magenschleimhaut erzeugt werden kénnten, die zu Tauschungen fiihren. Fir 
die Guajak- und Aloinprobe kénnen wir uns diesem Urteil nicht anschlieBen, 
da uns hunderte von Kontrollproben von mit der Sonde heraufgebrachten 
Mageninhalten bei Probefriithstiick etc. keine positive Reaktion in unverdachtigen 
Fallen ergeben haben. Bei der weit empfindlicheren Phenolphthalinprobe wird 
man allerdings besser tun, nach Fleischkarenz die Stuhlprobe anzustellen. 

Die diagnostisch wichtigsten Ergebnisse mit den feinsten Proben, Benzidin 
und Phenolphthalin, sind bei Beobachtung der betreffenden Kautelen etwa 
folgende. Bei Gesunden findet sich in den Faeces nie okkultes Blut (cave | 
Hamorrhoiden!). Bei Magencarcinom findet es sich ziemlich konstant in allen | 
Fallen bei jeder Einzeluntersuchung. Bei Ulcus in der Mehrzahl der Falle,_ | 
doch nicht bei jeder Einzeluntersuchung (deshalb dieselben wiederholt aus- | 
fuhren!), meist intermittierend. Bei altem callésem Ulcus fehlt okkultes Blut | 
vielfach. Bei benignen Stenosen und Spasmen des Pylorus mit Stagnation kann | 
okkultes Blut dfters auftreten, bei Magenneurose und Achylie fehit es fast Ronstant. 


* Neuestens empfiehlt Boas® statt eines sauren Atherextrakts einen solchen von Fis- 


essig-Alkohol: 5—6 Tropfen Eisessig und 10—15 g Alkohol, wobei die betreffenden Proben 
weit scharfer ausfallen. 
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Extraventrikulare Quellen der Magenblutungen. 


Im Magen befindliches Blut braucht nicht von der Magenwand geliefert 
zu sein, es kann auch durch Verschlucken oder Ergu8 von oben oder unten 
in den Magen gelangen. Bei solchen Zweifeln wird eine genaue Inspektion 
der Mundhohle (Gingivitis, parenchymatise Blutung der Mund- und Rachen- 
schleimhaut, blutige Sekretion der Speicheldriisen bei Hysterischen), der Nasen- 
hohle (Epistaxis) vor Irrtiimern schiitzen. Auch verschlucktes Blut bei Lungen- 
blutung und aus geborstenen Varicen des Oesophagus stammendes kann in 
den Magen gelangen. 

Was die Differentialdiagnose von Lungen- und Magenblutung betriftt, 
so sind hier in den meisten Fallen die Indizien ziemlich klar. Obschon die 
Patienten in beiden Fallen gern von ,,Blutsturz“ reden, wird eine genaue 
Anamnese und objektive Untersuchung des Blutes meist Klarheit verschaffen: 
bei Lungenblutung ist das Blut hellrot, schaumig, von alkalischer Reaktion, 
bei Magenblutung meist klumpig, dunkel und von saurer Reaktion. Bei Lungen- 
blutungen besteht oft Fieber, bei Magenblutungen selten. In den nachsten 
Tagen nachfolgende, deutlich ausgebreitete blutige Sputa und der Lungen- 
befund einerseits, Teerstiihle anderseits konnen die Diagnose sichern, immerhin 
gibt es doch ausnahmsweise Falle, wo bei mangelhafter Anamnese die Sache 
nicht vollig klar ist. 

Sehr seltene weitere Falle von extraventrikularen Quellen einer Magen- 
blutung sind Durchbriiche von Aneurysmen, so ein Fall von Ewald’, wo ein 
Aneurysma des Arcus aortae in den Oesophagus perforierte. 

Auch von unten her kann Blut in den Magen ergossen und durch Er- 
brechen entleert werden bei Duodenalgeschwiiren oder Cholelithiasis mit 
Perforation in das Duodenum etc. 

Melana. In manchen Fallen von Magenblutung erkennen wir diese tber- 
haupt nicht aus dem Erbrochenen, sondern aus dem bluthaltigen Stuhl. Dieser 
kann das Aussehen von Kaffeesatz haben oder als eigentlicher glanzender tief- 
schwarzer Teerstuhl die Diagnose sichern. Blutstiihle bei Magenblutungen 
werden also in der Regel dunkel sein, bei sehr rascher Passage reichlicherer 
Blutmengen durch den Darm kénnen sie aber auch rot sein, wie umgekehrt 
auch Stithle bei tieferem Sitz der Blutung (Colon) bei langerer Stagnation 
als Teerstiihle imponieren kénnen. In sehr vielen Fallen ist die Blutung, wie 
oben ausgefiihrt, nur als okkultes Blut chemisch nachweisbar. 

Anatomisch-physiologische und pathologisch-anatomische Unterlage. Wie 
leicht Blutungen gerade in der Magenschleimhaut auftreten kénnen, das zeigt 
uns namentlich auch die Anatomie und Histologie derselben, wie sie neuerdings 
durch die diese Verhaltnisse erklarenden Arbeiten von Disse*® und Payr* 
festgestellt worden ist. Wir haben in der Schleimhaut ein System von End- 
arterien, welche entsprechend ihrer Anzahl capillare Einzelbezirke bilden. Diese 
von der Musc. mucosae aufsteigenden Endarterien verdichten sich vor ihren 
letzten Verzweigungen vielfach in Knauel, die mit den Nierenglomeruli ver- 
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glichen werden. Verschlu8 einer Endarterie durch Embolie, Thrombose, 
Spasmus im Bereiche jener Knauel bewirkt im betreffenden Bezirk sofort Stase, 
indem das Blut aus den Nachbarbezirken zustrémt, daher Diapedesis roter 
Blutkérperchen und ZerreiBung der Capillaren in diesem Bezirk. Geht der 
ProzeB weiter, so entstehen hier hamorrhagische Herde, Nekrosen und endlich 
Korrosionen durch den Magensaft. Der Blutreichtum der Magenschleimhaut 
und deren Neigung zu Blutungen wird noch erhoht durch zwei Venennetze, 
deren eines oberflachliches, aus diinnwandigen Venen bestehend, dicht unter 
dem Oberflachenepithel liegt, das andere tiefere auf der Muscularis mucosae. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich bei aller Mannigfaltigkeit der 
zu Blutungen fiithrenden Momente doch um eine gewisse Einheitlichkeit der 
Vorgange. Es handelt sich um Erweiterung dieser prall gefiillten GeiaB- 
bezirke sowie um interstitielle Hamorrhagien, als deren makroskopischer Aus- 
druck die bei den Sektionen gefundenen Ekchymosen und Infarktbildungen 
anzusehen sind. Geht der ProzeB weiter, so entstehen Nekrosen der Mucosa 
mit Schorfbildungen, nach deren Erweichung und Abrasion durch den 
Magensaft Erosionen und oberflachlichere und tiefere Ulcerationen sich aus- 
bilden kénnen. 

Alter der Patienten bei Magenblutungen. Dieselben k6nnen in jedem Alter 
vorkommen von der Melana der Neugeborenen, wo in den allerersten Lebens- 
tagen tédliche Blutungen erfolgen kénnen, bis zu senilen, auf Arteriosklerose 
beruhenden Blutungen (Boas). Am meisten sind betroffen die Jahre, wo das 
Ulcus ventriculi als Hauptursache der Magenblutungen am hautigsten vor- 
kommt, also die Jahre zwischen dem 20.—50. Jahr. 

Geschlecht. Magenblutungen sind entsprechend den Verhaltnissen bei 
Ulcus v. sowie dem Auftreten von Nervositat und Hysterie wohl beim weib- 
lichen Geschlecht haufiger als beim mannlichen, doch lassen sich hier keine 
bindenden Regeln aufstellen. 

Weiterer klinischer Verlauf nach Magenblutungen. Derselbe ist je nach 
Natur und Ursache der Blutung sehr verschieden. Einerseits kann eine iiber- 
raschend auftretende profuse Blutung in kurzer Zeit zum Tode fithren, ander- 
seits kénnen die in gewissen Fallen von Magengeschwiir vorher bestandenen 
Beschwerden durch die Blutung erleichtert werden, ja verschwinden, indem 
der lokale AderlaB bestehende Stauungs- und Entziindungserscheinungen 
zunachst giinstig beeinflussen kann. So namentlich auch bei Stauungen im 
Piortadergebiet, bei Varicen des Magens und Oesophagus kann eine sub- 
jektive Erleichterung vorher lange bestehende Symptome, wie Druck, Vélle, 


Magenbrennen etc. ablésen trotz dabei bestehender Anamie und Schwiche. | 


Eine Sonderstellung nehmen die Magenblutungen auf neurogener, hysteri- 
Scher Basis ein, deren eigentlich charakteristisches Wesen gerade darii be- 
steht, daB das Allgemeinbefinden, Aussehen und Kraftezustand durch auch 
betrachtlichere Blutungen in keiner Weise alteriert wird. 

Diagnose. Die einzelnen klinischen Kategorien der Magenblutungen 
werden mit ihrer speziellen Atiologie bei der speziellen Diagnostik besprochen. 


— — —— 
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Hier sei nur erwahnt, daB, abgesehen von den haufigsten Ursachen, wie 
Ulcus und Carcinom, vor allem folgende pathologische Prozesse in Betracht 
kommen: hamorrhagische Erosionen, kleinere und gréBere Aneurysmen intra- 
und extraventrikularer Arterien, Stauungen und chronische Katarrhe infolge 
von Herz-, Lungen- oder Leberkrankheiten oder von Pylorusstenose, Traumen 
und Hautverbrennung, septische und _ infektidse Prozesse, postoperative 
Blutungen, Arteriosklerose und syphilitische GefaBerkrankungen, Hamophilie 
und Blutdyskrasien, organische und funktionelle Lasionen und Stérungen 
des Nervensystems. Als auslésende Momente fiir die Blutung kénnen wirken 
Platzen und Arrosion von GefaBen, hamorrhagische Infarkte und Blutdruck- 
schwankungen, wo sog. parenchymatése Blutungen erfolgen konnen, sei es 
per rhexin oder diapedesin aus den GefaBen bei aktiver Hyperamie oder 
vendser Stauung durch spastische GefaBkrampfe u.s.w. In der Peripherie 
dieser Prozesse findet sich meist entziindliche Reaktion mit kleinzelliger In- 
filtration, welche je nach Art der Prozesse fast in jedem Stadium zur Binde- 
gewebsneubildung und Heilung fithren kann. 


Spezielle Diagnostik der Magenblutungen. 


Wir kénnen die Magenblutungen sowohl pathologisch-anatomisch, resp. 
pathologisch-physiologisch, wie auch klinisch in solche einteilen, in denen 
das die Blutung auslésende Moment im Magen selbst liegt, und in solche, 
wo es auBerhalb desselben liegt, sei es in einzelnen kranken Organen, sei es 
in krankhaften Allgemeinzustanden des ganzen Organismus, deren Folgen 
sich im Magen als Blutung manifestieren. 

Scharf sind allerdings diese Einteilungsprinzipien nicht durchwegs fest- 
zuhalten, da die einzelnen Momente vielfach durcheinandergehen und uns 
uberhaupt teilweise verborgen sind. 


1. Magenblutungen, bei denen die Ursache der Blutung im 
Magen liegt. 

1. Gastritis. Sowohl bei akuter als auch chronischer Gastritis konnen in- 
folge von Kongestion der Schleimhaut, vielleicht auch durch voriibergehende 
Stauungszustande und mangelhafte Entleerung des Magens leicht Blut- 
austritte aus der Magenschleimhaut vorkommen. Diese werden sich wohl in 
der Mehrzahl der Falle nicht auf8erlich als Blutungen manifestieren, sondern 
unbemerkt bleiben. Doch kénnen, wie eigene Beobachtungen lehren, sogar bei 
ganz akuten katarrhalischen Zustanden, wie sie nach Diatiehlern und 
alkoholischen Exzessen etwa eintreten, bei vorher und nachher absolut magen- 
gesunden kraftigen jungen Leuten manifeste Hamatemesen von rotem Blut 
bis ca. +/, Trinkglas vorkommen. 

Auch in Fallen von chronischen Katarrhen kénnen anfallsweise Attacken 
von Blutbrechen mit nachherigem Wohlbefinden zur Beobachtung gelangen, 
die Hurd? zur Annahme einer hamorrhagischen Form chronischer Gastritis 
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veranlaBte. Falle von Gastritis ulcerosa chronica bei und auch ohne Alko- 
holismus chronicus, wobei teilweise tédliches Blutbrechen beobachtet wurde, 
sind beschrieben von Péhu*, Nauwerck'*, Balzer’®. Es fanden sich dabei 
Kongestion, kleinzellige Infiltration der Mucosa, endarteritische Prozesse, 
Erosionen und Ulcerationen in verschiedenen Graden und Ubergangen. , 


2. Parenchymatése Blutungen. Es sind dies Magenblutungen, wo auch eine 
genaue autoptische Untersuchung bei Operation oder Sektion keine sicheren An- 
haltspunkte iiber die Quelle der Blutung gibt. Solche parenchymatése Blutungen 
kommen ganz zweifellos in der Praxis vor und kénnen zu _ schwierigen 
diagnostischen, prognostischen und therapeutischen Erwagungen AnlaB geben. 


Bei einer ersten Rubrik handelt es sich um weibliche jugendliche Personen, 
oft anamische (vielleicht infolge okkulter Blutungen), die mit oder auch ohne 
alle Symptome irgend eines Magenleidens (Ulcus etc.) plétzlich an Hamate- 
mesis erkranken, die unter Umstanden in wenigen Tagen zum Tode fihren 
kann. Solche Falle, die von Hale White’ Gastrotaxis genannt werden, 
scheinen besonders in England éfter vorzukommen und AuBern sich, wenn 
Magensymptome da sind, mit atypischen Magenschmerzen, Nausea, Brechen 
und eben Blutbrechen, welches in Intervallen von Monaten und Jahren vor- 
kommt. Hale White berichtet iiber 27 Falle, wo weder Operation noch Sektion 
ein Ulcus finden lieBen. Allerdings wurden in einzelnen Fallen von diesem und 
anderen Autoren kleine Blutpunkte auf der Magenschleimhaut beschrieben als 
Quellen der Blutung, in anderen Fallen allerdings war der Befund negativ. 
Es wird von den betreffenden Autoren hier eine Neigung der Magenschleimhaut 
zu Blutungen angenommen aus unbekannter Ursache (endothelschadigende 
Toxine? Hart*"), wie dies auch manche Uterusschleimhaut zeigt, die in der 
Mehrzahl der Falle heilt. Auch Dawson*" berichtet iiber solche Falle mit véllig 
negativem Operationsbefund. Bolton*® allerdings bezweifelt das Vorkommen 
von Gastrotaxis als Krankheit sui generis. Jedenfalls ist nicht zu vergessen, 
daB es bei Operationen oft schwierig und unméglich sein wird, feine Erosionen 
nachzuweisen. 


Immerhin kommen ganz zweifellos Falle parenchymatéser Blutungen vor, 
wo nach unbedeutenden dyspeptischen, oft nur wenige Tage dauernden Be- 
schwerden tédliche Blutungen auftreten und wo auch die genaueste Sektion 
und mikroskopische Untersuchung eine nur anamische, aber sonst normale 
Schleimhaut finden 1aBt, solche Falle sind beschrieben von Kuttner’*, Czyl- 
harz”, Reichard™, Ewald”, Es bleibt fiir solche Falle wohl nur die allerdings 
nichts erklarende Annahme einer durch unbekannte Faktoren bedingten patho- 
logischen Durchlassigkeit der GefaBwande der Magenschleimhaut, die eine 
massenhafte Diapedesis roter Blutkérperchen gestattet. ~ 

Die Differentialdiagnose gegen Ulcus 1a8t sich intra vitam in manchen 
dieser Falle zweifellos nicht sicher stellen. Die Prognose scheint auRer bei 
den oben angefiihrten foudroyanten Fallen nicht schlecht zu sein, da wohl 
die meisten dieser parenchymatésen Magenblutungen zur Heilung gelangen. 
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Therapeutisch sind natiirlich Operationen fiir solche Falle durchaus kontra- 
indiziert. 

Bemerkenswert sind seltene Falle der zweiten Rubrik parenchymatéser 
Blutungen, wo die vermutliche Ursache bei absolut negativem Magenbefund 
auBerhalb des Magens liegt. Ob, wie Czylharz bei 2 Fallen tédlicher 
parenchymatéser Hamatemesis annimmt, einmal ein Carcinom der Flexura 
sigmoidea (Schultze**), ein anderes Mal eines des Uterus, als auBerhalb des 
Magens liegende Ursache zu parenchymatéser Blutung anzusehen sind, bleibe 
dahingestellt. 

3. Magenblutungen bei Arteriosklerose. Bei Arteriosklerose, in seltenen 
Fallen auch bei luetischen GefaBerkrankungen kénnen auch bei sonst ge- 
sunden und kraftigen Leuten, besonders bei Mannern, pldtzliche Magen- 
blutungen vorkommen (Singer?*). Arteriosklerose der peripheren GefaBe oder 
des Herzens, Angina pectoris oder abdominis kénnen auf diese Quelle der 
Blutung aufmerksam machen. Da solche GefaBerkrankungen auch ohne 
Ulcerationsprozesse zur Blutung fiihren kénnen (Hirschfeld), kann unter 
Umstanden eine genaue Anamnese, Untersuchung des Blutdruckes und der 
GefaBe, eine Differentialdiagnose gegeniiber Ulcus auf arteriosklerotischer 
Basis ermédglichen. Namentlich Boas?* macht auf solche senile Blutungen 
aufmerksam, die bei sonst gesunden Individuen jenseits der Sechzigerjahre 
ohne alle vorherigen Ulcussymptome auf arteriosklerotischer Basis, auch mit 
tédlichem Ausgang, meist aber mit Heilung stattfinden. Auch syphilitische 
GefaBveranderungen kénnen ahnliche Folgen haben. 

4. Magenblutungen bei Aneurysmen. Neben gréferen Aneurysmen der 
wichtigen, dem Magen nahen grofen Arterien, wie des Truncus coeliacus 
oder eines seiner Aste, die durch Perforation in den Magen Veranlassung 
zu tédlichen Blutungen geben kénnen, finden sich in gewissen seltenen Fallen 
kleinere miliare Aneurysmen der MagengefaBe selbst, die infolge von 
Ulceration unter Umstanden zu tédlichen Blutungen fithren kénnen. Solche 
Falle, die in 2 Tagen durch Blutungen bis zu 3 / ohne weitere Prodrome bei 
sonst vollig magengesunden Patienten letal endeten, zeigten solche etwa hani- 
korngroBe eréffnete Aneurysmen eines Astes der A. coron. an der kleinen 
Kurvatur und einer Arteriole nahe der Kardia (Gallard™, Sachs”). 

Die klinischen Notizen zu Fig. 155, die ich, wie bei anderen Praparaten, der Freund- 
lichkeit des Herrn Professors Hedinger verdanke, sind kurz folgende: 52jahrige Frau, 
friiher schon an Lues behandelt. Bei Heben eines schweren Korbes plétzlich heftige Leib- 
schmerzen und 2—3maliges Blutbrechen, welches sich nach 14 Tagen wiederholte, schwere 
Andmie, Blutstiihle, Exitus. Bei der Sektion auBer dem perforierten Aneurysma der Art. 
lienalis syphilitische Narben im Pharynx und Oesophagus und Hepar lobatum. 

5. Magenblutungen bei Pylorusstenose. Solche Falle kénnen vorkommen, 
indem bei Hyperamie der Magenschleimhaut infolge Stase Blutungen ein- 
treten kénnen, auch ohne Ulcerationen. Der Befund okkulten Blutes bei 
benigner Pylorusstenose ist ein sehr haufiges Vorkommnis, doch konnen auch 
bei geringerer wie bei hochgradiger Pylorusstenose starke Blutungen ein- 
treten, worauf namentlich Boas”, Moser*° und Lambotte™ aufmerksam 
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machen. In einem solchen zur Sektion gelangenden Falle mit wiederholtem | 


reichlichem Blutbrechen und Blutstithlen fanden sich am verdickten und klinisch 
stenosierten Pylorus (Spasmen) nur 4 stecknadelkopfgroBe Blutpunkte ohne 
weitere Schleimhautschadigung (Moser). In 3 Fallen von Lambotte wies 
die Pylorusschleimhaut keine sichtbaren Veranderungen auf. Boas hebt 
namentlich auch die relative Pylorusstenose hervor, deren Symptome in 
chronischen, monate- und jahrelang intermittierenden Magenbeschwerden 
mit ebenfalls intermittierenden Magenblutungen bestehen. Auf die benigne 
Ektasie machen auch leichte Magensteifungen bei Palpation und Reiben 
aufmerksam. Die genannten Beschwerden bestehen in 2—3 Tage dauernden 


Fig. 155." 


Aneurysma der A. lienalis mit Perforation in den Magen. 
(Pathol. Institut Basel.) 


Das Aneurysma in der Mitte durchschnitten, bei @ Quer- und Schrigschnitte durch die A. lienalis, die in ein 

ca, 1 cm messendes Aneurysma iibergeht. Diesem entsprechend an der Innenflache des Magens (starker Etat mamelonné) 

ein ovaler Defekt 2¢m lang und 1 cm breit, in den das Aneurysma vorragt, welches magenwarts einen unregelmaBigen 
RiB aufweist. Dieser durch einen grauroten Blutpfropfen verlegt. In Magen und Darm diinnfliissiges Blut. 


Anfallen von Schmerzen, 1—4 Stunden nach der Mahlzeit mit Aufstoen, 
Speichelflu8 und oft kopidsem Erbrechen saurer Massen. Im Mageninhalt 
Sarcine und Hefe, oft nur okkultes Blut. Die Blutungen sind, wenn — was 
allerdings klinisch nicht immer méglich — ein Ulcus ad pylorum aus- 
zuschlieBen ist, Folgen der Stase der Contenta und der Saurewirkung des 
Magensaftes. 


6. Magenblutungen bei Magenkrebs. Okkultes Blut im Mageninhalt oder 
in den Faeces ist eines der konstantesten Symptome beim Magencarcinom. 


* Die Abbildungen wurden angefertigt nach Praparaten des pathol. Instituts in 
Basel, eine nach einem solchen des pathol. Instituts in Heidelberg. Den Herren Pro- 


fessoren E. Hedinger und P. Ernst bin ich fiir die Uberlassung der Priparate zu groBem 
Dank verpflichtet. 
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Boas” fand dasselbe bei Faecesuntersuchungen in 94:5°/,. Eigene Unter- 
suchungen bei sicherem Magencarcinom ergaben uns sogar entweder im Magen- 
inhalt oder in den Faeces okkultes Blut in 100°/, der Falle, Zoppritz**, der 
auf Grund neuerlicher Untersuchungen ebenfalls in 94-5°/, okkultes Blut findet, 
nennt es ein Frihsymptom des Magencarcinoms, negativer Blutbefund im 
Stuhl spricht nach ihm mit Sicherheit gegen ein solches. 

Auch Blutbrechen oder Blutbefund bei Spiilungen ist ein haufiges Symptom 
bei Magencarcinom. Die Blutungen sind selten sehr abundant und kommen 
Giters wiederholt vor in Form roten, dem Mageninhalt beigemengten Blutes 
oder in Form zersetzten Blutes als Kaffeesatzerbrechen. Boas gibt die Zahl 
von 36°/, manifester Blutungen als Minimalzahl an. Naheres iiber diese Ver- 
haltnisse gibt das Kapitel iiber Magenkrebs wie dasjenige iiber hamorrhagische 
Erosionen und Ulcus ventriculi iiber die daher stammenden Blutungen an. 


Il. Magenblutungen, deren Ursachen auferhalb des Magens 
liegen. 

7. Vendse und varikése Magenblutungen. Bei diesen nachst den Blutungen 
bei Ulcus und Carcinom haufigsten Magenblutungen findet dieselbe oft wie 
bei Varicen des Oesophagus gar nicht im Magen statt; das aus solchen 
Venektasien entleerte Blut flieBt in den Magen und wird durch Brechen entleert. 
Die Ausbildung solcher Venektasien und Varicen, besonders im unteren Drittel 
des Oesophagus, erklart sich leicht aus den anatomisch-physiologischen Ver- 
haltnissen. Die Oesophagusvenen, die dem Gebiete der oberen Hohlvene, wie 
die, welche dem Pfortadersystem angehéren, bilden besonders in der Gegend 
der Kardia ein dichtes Netz diinner, von einer diinnen Gewebsschichte be- 
deckter Stammchen. Bei Behinderung des Pfortaderkreislaufes durch Leber- 
cirrhose, pericholangitische Prozesse der Leberpforte, Tumoren und Syphilis 
der Leber etc. nehmen sie vor allem das riickgestaute Blut als Kollateralen 
auf, um es durch die V. cava, resp. V. azygos dem allgemeinen Venensystem 
wieder zuzufiihren. So kénnen sich unter diesen Umstanden dicke, schwarz- 
blaue Venenstrange, kleinere und gréBere Varicen ausbilden, die bei leichten 
Traumen, Erhéhung des Blutdrucks (Biicken, briiske Bewegungen) etc. leicht 
platzen und zu starken, ja lebensgefahrlichen Blutungen fiihren kénnen, die 
eben das einzige sichere Symptom solcher varikéser Venen sind. Die Blutungen 
kénnen sich beim gleichen Fall in Tagen, Wochen und Monaten wiederholen 
(Curschmann), sie sind meist sehr profus, das Blut dunkelrot, meist klumpig 
und ist zumal bei saurer Reaktion durch Riickflu8 in den Magen von Blut bei 
Ulcusblutung nicht zu unterscheiden. Wichtiger als die Beschaffenheit des 
Blutes ist nach Curschmann** zur Entscheidung der Frage, ob dasselbe aus 
dem Oesophagus oder dem Magen stammt, die Art seiner Entleerung: bei 
Varicen des Oesophagus soll die Blutung meist strémend, ,,wie ausgeschiittet", 
ohne Brechen erfolgen, bei Magenblutung unter einzelnen Brechakten. 
Zweifellos sicher trifft aber auch dieses Symptom nicht fiir alle Falle zu. In 
seltenen Fallen (Friedrich®, Lancaster**) wurden auch varikése Venen ge- 
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funden in Oesophagus und Magen ohne nachweisbare Circulationsstorungen 
im Pfortadergebiet. Ob hier angeborene Schwache der Venenwand vorliegt, 
bleibt dahingestellt. 

Die Diagnose solcher Varicen ist oft sehr schwierig, auch unméglich. Weg- 
leitend kann sein die Anamnese, die auf cirrhotische Zustande der Leber 
hinweist (Alkoholismus, Syphilis) und vor allem ist das Bestehen eines Milz- 
tumors (Cahn*") von gréBter Bedeutung. Ikterus kann eventuell nur gering 
sein; ein fehlender oder geringer Ascites bei ausgesprochener Lebercirrhose 
kann eben auf das Bestehen dieser Varicen hinweisen, die als Kollateralbahnen 
wirken und die Entwicklung eines gréBeren Ascites verhindern kénnen. 
Meteorismus fehlt gewohnlich. In einem von Saxer** mitgeteilten Fall (Unicum) 
war die Verbindung von Pfortader und V. cava nicht durch die Kollateralen 
der Oesophagusvenen hergestellt, sondern durch einen normal vorhandenen 
kleinen Ast der Nebennierenvene. Zelinsky** beobachtete bei zwei 16- und 
17jahrigen Individuen bei hochgradiger cirrhotischer Leber Atrophie, tédliche, 
auf Platzen der Oesophagusvenen beruhende Blutungen als Initialsymptome. 
Endlich kénnen auch lebenbedrohende Magenblutungen bei Lebercirrhose als 
Initialsymptom dieser Krankheit vorkommen (Meinertz*® und Maixner**). Sie 
kénnen bei bis dahin voéllig gesunden Individuen 2—5 Jahre vor dem Tode in 
1—4monatlichen Intervallen erfolgen und unter Umstanden letal ausgehen. 
Typisch fiir diese hamorrhagische Form der Lebercirrhose ist eine auffallende 
Anamie, ungewohnlich groBer Milztumor, Diarrhéen, viel geringere Ver- 
kleinerung der Leber als gewéhnlich und Entwicklung von Ascites. Die 
Blutungen erfolgten bei mehreren Fallen nicht aus Venektasien des Oeso- 
phagus, sondern parenchymatés aus der Schleimhaut des Magens oder 
Duodenums. 

Weitere extraventrikulare Ursachen fiir Stauungsblutungen meist milderer 
Form kénnen gegeben sein in Herz- und Lungenkrankheiten mit 
konsekutiven Katarrhen der Magenschleimhaut, die zur Blutung fithren kénnen 
(Jirgensen*), 

8. Magenblutungen bei Cholelithiasis. Solche kénnen erfolgen durch Per- 
forationen von Gallensteinen in Magen und Duodenum, Fistelbildungen ver- 
schiedener Art, wobei gréBere GefaBverletzungen mit profusen Blutungen ein- 
treten kénnen. Naunyn** glaubt itberhaupt, da8 manche unerklarte Magen- 
darmblutung aus perforierten Gallenfisteln sich herleiten lassen. Auch Fleiner 
beobachtete solche perforierte Gallensteine mit konsekutiven Blutungen ohne 
Ulcussymptome. 

9. Cholamische Blutungen. Eine zweite Rubrik von Magenblutungen in- 
folge Erkrankung des Gallensystems bei langer dauerndem Ikterus wird er- 
klart durch eine sog. hamorrhagische Diathese, welche wohl durch toxische 
Finwirkung eine Neigung zu Blutungen schafft, auch ohne grébere anatomische 
Prozesse. Besonders franzésische Autoren (Gilbert u. Lereboullet**) machen 
solche Falle namhaft, die sie ,,Pseudo-ulcéres stomacales dorigine biliaire“ 
nennen, wobei oft auf Grund familidrer Anlage ,Cholémie familiale“ angio- 
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cholitische Prozesse mit dyspeptischen, oft an Ulcus erinnernden Symptomen 
neben verschiedenen Hamorrhagien, wie Epistaxis, Purpura, Retinal- und 
Gehirnblutungen, auch Magen- und Darmblutungen vorkommen. Inwiefern 
solche Krankheitsbilder als klinische Einheiten aufrecht zu erhalten sind, bleibe 
dahingestellt. Immerhin kommen zweifellos cholamische Bittdiathesen vor, 
welche durch eine durch schweren Ikterus bedingte Blutalteration zu profusen, 
ja tédlichen parenchymatésen Magenblutungen fithren kénnen, wie z. B. ein 
Sektionsfall von Reichard*® beweist. 

Uber seltene Falle von Magenblutung bei anderen Leberkrankheiten, wie 
akute gelbe Leberatrophie und Lebercarcinom, berichtet Frerichs*’. 

10. Magenblutungen bei septischen Prozessen und akuten Infektionskrank- 
heiten. Wir sehen bei manchen Fallen von allgemeiner und lokaler Sepsis sowie 
bei akuten Infektionskrankheiten Magenblutungen teilweise schwerer Art auf- 
treten. Solche Blutungen auf septischer Basis kénnen ohne jede Ulceration 
der Schleimhaut erfolgen und es sind solche Falle von Fuchsig** histologisch 
belegt worden. Der erste, der auf den Zusammenhang von Septikamie und 
Magendarmblutungen aufmerksam machte, allerdings bei einem Fall von 
Duodenalgeschwir, war Billroth*®, In neuerer Zeit haben namentlich 
Dieulafoy®® und Letulle®* auf solche durch toxisch-septische Prozesse zuriick- 
zufiihrende, vielfach tédliche Magenblutungen aufmerksam gemacht, so bei 
Pneumonie als gastrite ulcéreuse hémorrhagique pneumococcique mit Nausea, 
Brechen und Diarrhée sowie wiederholter Hamatemesis. Anatomisch beschreibt 
Foulerton® einen solchen Fall von Pneumokokkeninfektion des Magens und 
Allgemeininfektion nach Primarinfektion einer Tonsille mit Pneumokokken. 

Namentlich auch bei eitrigen Appendicitiden kénnen solche Magen- 
blutungen in der Menge von 200—800 cm’ sich in kurzen Intervallen wieder- 
holen und letal enden, besonders zu spat operierte Appendicitisfalle, teilweise 
kompliziert mit Ikterus, Urobilinurie und Albuminurie auf dem Boden septi- 
scher Allgemeininfektion (Dieulafoy®*, Matheson**). Auch bei infektidser Ent- 
ziindung der Leber und Gallenwege kénnen tédliche Magenblutungen ohne 
Spur von Erosion oder Ulceration vorkommen (Rondot’’, Feldhahn’*), ebenso 
bei septischen Prozessen der Harnwege (Guyon*"), bei puerperaler Sepsis 
(Meinertz). 

Die anatomische Manifestation solcher Blutungen auf septischer Basis 
kann eine recht verschiedene sein. Einmal sehen wir wohl unter dem toxami- 
schen Reize mit und ohne mikroskopischen Bakterienbefund primare kleine 
Blutungen, ,,piquetés hémorrhagiques, arborisations vasculaires“ zwischen 
den normalen Driisenschlauchen, die durch Schadigung der GefaBwande 
durch Toxine erklart werden, in anderen Fallen kénnen sich an diese Blut- 
austritte hamorrhagische Infarkte und Nekrosen verschiedenster Ausdehnung 
mit peptischen Erosionen oder kleinen Ulcerationen anschlieBen, so Nitzsche*® 
bei Appendicitis, Mdnter®® bei Pneumokokkenaffektion des Magens, Schultze™ 
bei Infektion mit Bac. phlegmones emphysematosae, Frdnkel™ bei solcher 
mit Bacillus pyocyaneus. In den letztgenannten Fallen konnten die betreffenden 
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Bacillen massenhaft im nekrotischen Gewebe und dessen Umgebung nach- 


gewiesen werden. as. a 
Klinisch:1 Tag altes Kind, Tod an Streptokokkenperitonitis. Mutter mit schwerer 


Endometritis streptococcica. 

Auch bei den akuten Infektionskrankheiten kommen solche 
Magenblutungen vor. So in seltenen Fallen von Typhus, wo submukése 
Blutungen der Magenschleimhaut beobachtet wurden (Schlesinger™), die als 
Folge schwerer Intoxikation aufzufassen sind. Auch bei Diphtherie wurde 


Fig. 156. 


Hamorrhagisch-septische Infarzierung des Magens. 
(Pathol. Institut Basel.) 
Mucosa gréBtenteils zerstért, in Mucosa und Submucosa ausgedehnte Blutungen. In den Capillaren (a) reichliche 


Streptokokkenembolien, 6 prall mit mehrkernigen Leukocyten gefiillte gréBere BlutgefaBe. Magenwand verdickt und 
blutig durchsetzt. 


Hamatemesis beobachtet (Ritter v. Rittershein®*). Ofters kommen  solche 
Blutungen vor bei exotischen Infektionskrankheiten, vor allem beim gelben 
Fieber als Vomito negro, wo sie meist am 4.—6. Krankheitstag, von der 
Farbe von Tee- oder Kaffeesatz, dann tintenartig und von syrupartiger Kon- 
sistenz auftreten. Die Ursache ist hier nach Sodré und Conto™ eine fettige 


Degeneration der GefaBe, an denen man mikroskopisch die Blutaustrittenach- 
weisen kann. 


Auch Cholera kann nach den ersten Krankheitstagen mit Blutbrechen 


einhergehen (Petechien und hamorrhagische Erosionen auf der Hohe der 
Falten, Galliard®). 
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Magenblutungen bei Pest glaubte Griesinger®® eher auf konkomitierende 
pyamische Zustande zuriickfiihren zu sollen. Malaria, besonders bei perni- 
zidsen Fiebern, kann ebenfalls zu wiederholten Hamatemesen und Meldna mit 
Kollaps und Tod fithren (Hertz*"); Zemboulis® ist geneigt, dabei nekrotische 
Herde infolge von Embolie der Magenschieimhaut durch die massenhatt im 
Blut befindlichen Plasmodien anzunehmen, allerdings ohne Beleg durch 
Sektion. 


11. Postoperative Magenblutungen. Wir kommen hier zu einer Art von 
Magenblutungen, deren Pathogenese eigentlich eine artifizielle ist, bedingi 
durch chirurgische Therapie, ein mutatis mutandis etwa mit dem Ulcus jejuni 
nach Gastroenterostomie in Parallele zu setzendes pathologisches Vor- 
kommnis — bei aller Anerkennung der gewaltigen Erfolge der Bauchchirurgie 
le revers de la médaille! 

Auf diese wichtigen Verhaltnisse hat zuerst v. Eiselsberg®® aufmerksam 
gemacht, indem er 1899 8 Falle publizierte, wo 1—7 Tage nach verschiedenen 
Bauchoperationen teilweise schweres Blutbrechen erfolgte. Aus einer Zu- 
sammenstellung von 96 Fallen durch Busse” lat sich ersehen, daB solche 
Magen- und Darmblutungen ziemlich gleich haufig bei Mdannern und 
Weibern vorkommen nach Operationen am ganzen Kérper, besonders aber 
nach abdominalen aller Art. Wie gering unter Umstanden solche Eingriffe 
zu sein brauchen, beweist ein Fall von Mansell Moullin™, wo am Tage nach 
einer Probelaparotomie eine schwere Hamatemesis erfolgte, die nach 48 Stunden 
letal endete. Die Sektion ergab keine Lasion der Magenschleimhaut. Solche 
postoperativen Blutungen treten meist innerhalb der ersten Woche nach der 
Operation auf und erfolgen meist mehrmals. Pradisponierende Momente 
kénnen dabei sein, heftiges Erbrechen, vielleicht auch nervése Einfltisse. Die 
Prognose ist ernst zu stellen. 

Die anatomischen Veranderungen bestehen meist in Hamorrhagien, 
Erosionen und Ulcerationen der Schleimhaut oder kénnen auch ganz fehlen. 
Die physiologisch-pathologische Erklarung finden sie namentlich durch die 
Experimente von Friedrich’? und Payr™, wonach die Netzvenen auf 
Ligierung, Quetschungen, Torsionen, iiberhaupt auf geringe Traumen leicht 
mit Thrombose reagieren und zu retrograden Embolien und _fortgeleiteten 
Venenthrombosen fiihren. Durch Verschwemmung und retrograde Embolie 
solcher Thromben kommt es zu Lasionen der Magenwand mit ihren Folgen, 
der Hamorrhagie und der peptischen Lasion. 

Sogar in der bloBen Abbindung von Netzadhasionen wurde von einigen 
Autoren die Ursache solcher Blutungen erblickt (Lauenstein™, Dehler”, 
Schmidt"). 

Eine andere, namentlich von englischen Autoren, wie Buck, Mayo 
Robson und Moynihan™ vertretene Erklarung dieser Blutungen geht dahin, 
daR sie durch Nervenreflexe infolge der Operation zu erklaren seien, wozu 
vielleicht noch verringerte Koagulationsfahigkeit des Blutes kommt. 
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Endlich ist nicht zu vergessen, daB, wenn solche Blutungen nach Opera- 
tionen bei septischen Prozessen beobachtet werden, sie auch in das Kapitel der 
Magenblutung auf septischer Basis gehéren kénnen. 

12. Magenblutungen nach Hautverbrennungen. Die Deutung solcher Falle, 
iiber die schon eine ganze Literatur existiert (Ponjick”, Welti® u. a. m.), ist noch 
unkiar, wahrscheinlich handelt es sich hier um toxamische Prozesse, u. zw. viel- 
fach um sehr akute, indem z. B. schon 7?/, Stunden (Demme**) nach Ver- 
briihung eines Vorderarms und der Hand bei einem 5jahrigen Knaben Er- 
brechen stark blutiger Schleimmassen, */, Stunde spater Blutstuhl beboachtet 
wurde; Hamatemesis wie Melana wiederholten sich am nachsten Tage und 
fiihrten zu schwerem Kollaps, der schlieBlich in Heilung ausging. Andere Falle 
sind bekannt, die in 18 Stunden zu Erosionen, in 83 Stunden zu Perforationen 
fiihrten. Anatomisch finden sich alle Ubergange von Ekchymosen, Infarkten, 
Erosionen bis zu tiefen Ulcerationen im Magen und besonders im Duodenum. 
Interessant sind in diesem Zusammenhang Beobachtungen von Singer*’, wobei 
nach intensiven Sonnenbadern mit Erythema solare oder tiefbrauner 
Pigmentierung der Haut plotzliche Hamatemesis und Melana eintrat. 

13. Magenbiutungen bei organischen Erkrankungen des Nervensystems. 
Die physiologisch-pathologische Grundlage fiir solche Blutungen wurde schon 
vor Jahren gegeben durch die bekannten Experimente von Schiff, Ebstein*® u. a., 
wonach Verletzungen gewisser Hirnteile, wie der Streifenhiigel, Vierhiigel 
sowie der Riickenmarks- und peripheren Nerven AnlaB zu Blutungen der 
Magenschleimhaut geben kénnen. 

Klinisch sind bei schweren organischen Hirnleiden Magenblutungen 
keineswegs selten. Das Blutbrechen tritt dabei oft unvermutet, oft auch nach 
Unwohlsein auf, meist als kaffeesatzartiges Brechen mit Schleim, selten frisches 
Blut, die Magengegend kann dabei druckdolent sein, das Brechen mit und ohne 
Blut kann sich mehrere Tage wiederholen mit freien Intervallen von Wochen 
und Monaten. Solche Falle schildert Krueg** bei paralytischer Geistesstérung, 
er sieht ihren Grund in starker Blutdruckerhéhung. 

Auch bei Apoplexie kommen sekundare Magenblutungen vor (Lépine®). 
Anatomisch fanden sich in solchen Fallen leichte Exulcerationen und multiple 
Geschwiire, doch halt es Krueg fiir wahrscheinlich, daB auch parenchymatése 
Blutungen vorkommen. 

Bei Riickenmarksleiden sind bekannt die Blutungen bei Tabes dorsalis 
(Vulpian*’, Charcot*"), wo, allerdings selten, zur Zeit der gastrischen Krisen 
kaffeesatzartiges Brechen. beobachtet wird. Als Erklarung dieser Magen- 
blutungen hat Pal** gefunden, daB diese groBen gastrischen Krisen mit Brechen 
von Schleim, Galle, eventuell auch von Blut bei kolossalen Schmerzen in der 
Magengegend mit starker Steigerung der GefaBspannung, bis 15°/, der normalen 
Spannung, einhergehen, eine Spannung, die dem Schmerzanfall vorausgeht 
und nach der Krise verschwindet. Die GefaBkrise hat ihren Grund in der 
Spastischen Contraction der feinen GefaBe der Baucheingeweide, wobei es in- 
folge der ungewéhnlichen Widerstande zu Blutaustritten im Magen kommen 
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kann. Da8B diese Blutungen in der Tat rein parenchymatis sein kénnen, beweist 
ein Fall von Kollarits**, wobei die Sektion eines Tabikers mit Blutbrechen mit 
der klinischen Diagnose Ulcus véllig intakte Magen- und Darmschleimhaut 
ergab. Der obigen Erklarung von Pal schlieBen sich auch auf Grund eigener 
Beobachtungen Neumann® und Tedesco” an. 

14. Magenblutungen bei funktionellen Neurosen. Ein sowohl fiir Dia- 
gnostik wie Prognose und Therapie besonders wichtiges Kapitel der Magen- 
blutungen sind diejenigen auf ,,nervéser Basis“, speziell diejenigen bei Hysterie 
und Neurasthenie. 

DaB das Nervensystem auch ohne organische Lasionen auf vasomotori- 
schen, wohl auch trophischen Bahnen Blutungen verschiedener Organe be- 
wirken kann, beweisen die unseren Sinnen direkt zuganglichen Oberflachen- 
blutungen bei Hysterischen: BlutschweiBe, blutige Tranen, Ecchymosen der 
Haut und der Mundschleimhaut. Man kann dabei das Blut ohne jede Lasion 
aus verschiedenen Partien der Mundschleimhaut hervorsickern sehen 
(Ferrand*’) oder ,,s’écouler en nappe“ aus der Pharynxwand (Nattier®?). Auch 
direkt blutiges Driisensekret in Form von blutigem Speichel, den er direkt aus 
dem Ductus Whartoni austreten sah, beschreibt Leclur®*. Ferner sind die 
bei Hysterischen in der Hypnose suggerierten Hautecchymosen als Analoga 
zu nervésen Magen- und Darmblutungen anzusehen. Auch die bekannte Tat- 
sache, daB wahrend der Schreckenszeit der franzésischen Revolution bei vielen 
plétzlich zum Schafott gefiihrten, sonst véllig gesunden Menschen die ver- 
schiedensten Organblutungen, so auch heftige Magenblutungen vorkamen, ge- 
hort hierher. Zur Erklarung solcher Vorkommnisse kénnen die oben genannten 
Experimente und Beobachtungen von Schijf, Ebstein, Pal u. a. herangezogen 
werden. 

Klinisch finden wir solche Magenblutungen entweder vereinzelt oder 
periodisch auftretend in Fallen schwerer Neurasthenie oder Hysterie mit aus- 
gesprochenen Stigmata (Einengung des Gesichtsfeldes, Hemiandasthesien, 
Krisen etc.). In der Kasuistik solcher Falle ist besonders die franzésische 
Literatur sehr ergiebig. 

Als leichteste Form solcher nervéser Magenblutungen mégen solche ver- 
einzelte Falle genannt werden, wo bei sonst gesunden Menschen unter dem 
EinfluB einer starkeren Emotion solche Blutungen vorkommen, etwa vor einem 
Examen, einem Vortrag, wie eigene Beobachtungen vor und nachher absolut 
magengesunder Individuen uns zeigten. 

Uber Falle wiederholter Magenblutungen bei ausgesprochenen Neuro- 
pathen existiert eine groBe Literatur, bei der allerdings die altere Kasuistik 
mit groBer Vorsicht aufzunehmen ist, da hier leicht Falle von verkannten 
Magengeschwiiren sich verbergen kénnen. Immerhin anerkennen auch in dieser 
Materie so erfahrene Autoren wie Matthieu u. Roux® durchaus das Vorkommen 
hysterischer Magenblutungen. i 

Wir folgen ihrer Einteilung in 3 Gruppen derselben, die eine gute Uber- 
sicht iiber das Material geben. 
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1. Die von Josserand®* sog. Hamosialemesis mit ganz charakteristischem 
blutigem Erbrechen. 

2. Hysterisches Blutbrechen in Gemeinschaft mit anderen, oft multiplen 
Hamorrhagien hysterischen Ursprungs. 

3. Plotzliche hysterische Hamatemesis bei Kranken, die weder frither noch 
spater dyspeptische Symptome darboten. 

Am klarsten unter diesen Gruppen modelliert sich heraus das klinische 
Symptomenbild der Hamosialemesis, um deren Kenntnis sich auch wieder 
besonders franzésische Autoren (Josserand, Gélibert® u. a.) unter Beibringung 
eines typischen Materials verdient gemacht haben. 

Die Hamosialemesis kommt vor bei neuropathischen, meist mit Dys- 
menorrhée behafteten weiblichen Patienten. Dabei wird ohne jede Nausea 
eine rote Fliissigkeit, in der Farbe ahnlich Ratanhia, Stachelbeeren oder 
Himbeersyrup, ausgebrochen. Es ist eine viscése syrupartige Fliissigkeit, die 
beim Ausschiitten dem Glase ziemlich fest adharent ist, nicht koaguliert 
und beim Stehen im Spitzglase dreischichtig ist und allmahlich braun- 
lich nachdunkelt. Die eigentiimliche Farbe und viscédse Konsistenz dieser 
leicht ausgebrochenen Masse, welche die Diagnose Hysterie auch ohne daB 
der Arzt den Patienten zu sehen braucht, mit ahnlicher Sicherheit soll stellen 
lassen, wie ein Sputum croceum eine Pneumonie, wird erklart durch das innige 
Gemisch von Speichel und Blut. Letzteres soll nach Gélibert®* nur aus der 
Mundhohle, dem Pharynx und Oesophagus stammen, andere, wie Josserand 
und Matthieu, wiesen Magensaft und freie HCl in dem Gemenge nach; das- 
selbe war der Fall im typischen Erbrochenen eines friiher wegen Ulcusverdacht 
bei negativem autoptischem Befunde gastroenterostomierten Falles, welchen zu 
untersuchen ich jiingst Gelegenheit hatte. 

Das Brechen bei Hamosialemesis kann erfolgen nach Prodromen, wie 
allgemeiner Unruhe, epigastrischen Schmerzen, Prakordialangst, wobei das- 
selbe von den Patienten vorausgesagt werden kann. Die Quantitat wird meist 
auf 60—120 cm* angegeben. Die Prodrome kénnen auch fehlen, das Brechen 
kommt plétzlich nach einer Aufregung, einem Trauma etc. (Bernard®’). Das 
Erbrechen kann taglich, oft in den friithen Morgenstunden erfolgen, koinzi- 
dierend mit oder unabhangig von der Zeit der Menses (oft Dysmenorrhée). Auf- 
fallend ist dabei oft bliihendes Aussehen und guies Allgemeinbefinden, sobald 
die Anfalle voriiber. 

Bei der oben genannten zweiten Gruppe von hysterischem Blutbrechen 
werden zugleich auch andere Hamorrhagien auf hysterischer Basis beobachtet. 

So werden Falle beschrieben (Debove’’, Soupault*), wo neben Magen- 
blutungen (1 Glas bis */, 2) nach kurzen Prodromen in Form von Druck und 
Schwere im Epigastrium, Hitze und Schwindel, Blutungen, die vor den 
Patientinnen in vollster Seelenruhe auch etwa vorausgesagt wurden, abundante 
Menses, Epistaxis, Blutungen aus dem AuBeren Gehérgan ohne jede Lasion 
desselben, Hamaturie, blutiges Sputum, Blutaustritt aus der Mamma be- 
obachtet wurden. Bei alledem bliihendes Aussehen und Euphorie. 
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Am schwersten werden differential-diagnostische Fehler zu vermeiden 
Sein bei der dritten Gruppe, wo plétzliches hysterisches Blutbrechen bei 
Emotionen, einer hysterischen Krise, ohne jeden Anhaltspunkt eines Magen- 
leidens zur Beobachtung kommen. Eine solche neuropathische Blutung wurde 
in einem Falle von Teissier*° angenommen, wo bei einer Dame, die zur Zeit 
der Menses vernahm, ihr Vermégen sei gefahrdet, 3 Tage lang profuses Blut- 
brechen eintrat bei im itbrigen gutem Aussehen und Allgemeinzustand. So- 
bald Nachrichten eingetroffen waren, die ihre Befiirchtungen zerstreuten, 
hérten die Blutungen auf und die Patientin blieb vollig wohl. 

Die Diagnose und Differentialdiagnose solcher ,,nervéser“ Blutungen 
gegentiber solchen, die auf anatomischen Lasionen beruhen, namentlich 
gegeniiber Ulcus, wird sich auf folgende Erwagungen stiitzen. Die etwa vor- 
handenen Magenschmerzen sind weniger tief als bei Ulcus, sind oft nur Haut- 
und Muskelhyperasthesien, auch weniger lokalisiert und abhangig von Zeit 
und Art der Ingesta. Das hysterische Blutbrechen hat sehr oft periodischen 
Charakter und schlieBt sich haufig an psychische Emotionen an (was allerdings 
bei Ulcus auch vorkommt). Das erbrochene Blut ist nur bei Hamosialemesis 
typisch. Doch kann alles dieses tauschen. Das relativ sicherste Zeichen einer 
neuropathischen Blutung ist das gute, ja bliihende Aussehen, das Fehlen 
starkerer Anamie bei solchen Patienten trotz wiederholter, oft reichlicher 
Blutungen, die die Kranken oft ganz gemiitlich, ohne jede psychische De- 
pression hinnehmen. Dazu kann dann noch zur Sicherung der Diagnose 
das Vorhandensein hysterischer Stigmata kommen. Die Prognose ist, abgesehen 
von der bestehenden Neigung zu Rezidiven, eine meist gute. Da speziell bei 
der am haufigsten vorkommenden Hamosialemesis die verlorenen Blut- 
mengen in der stark mit Speichel, resp. auch mit Magensaft diluierten 
Fliissigkeit keine groBen sind, kénnen sie durch gute Ernahrung iiber- 
kompensiert werden und so die Patienten ihr gutes Aussehen behalten. 

Immerhin kénnen solche hysterische Blutungen, wie auch Lanceraux* 
betont, durch vielfache Wiederholung, durch Angst vor Carcinom etc. zu 
schwerer Unterernahrung fihren und so gefahrlich werden. 

15. Magenblutungen bei schweren Andmien und hamorrhagischen Dia- 
thesen. Die Pathogenese auch dieser Art von Magenblutungen ist noch viel- 
fach dunkel. Bei myeloider Leukamie werden Blutungen aus den Verdauungs- 
organen beobachtet, auch bei pernizidser Anamie sah Barclay’’ einmal kurz 
vor dem Tode Erbrechen schwarzer Massen. Beim Skorbut kommt zuweilen 
Hamatemesis vor, mehr noch Darmblutungen, besonders nach Abfihrmittein, 
ebenso bei Purpura, resp. Morbus maculosus Werlhofii. Hamophilie, deren 
wichtigstes Symptom eben Auftreten von Blutungen der verschiedensten 
Organe sind, ohne nachweisbare Ursache, fihrt auch zu Magenblutungen. 
Litten*® gibt hier an, daB 50°/, aller Blutungen bei Hamophilen in Form von 
Epistaxis erfolgen, 12°/, in derjenigen von Zahnfleisch- und Darmblutungen, 
6°, sind Lungen-, Nieren- und Magenblutungen. Als Erklarung dieser 
Blutungen nimmt Sa/ii'** eine Stérung des normalen Chemismus der GefaB- 
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wand an, indem dieselbe eine ungeniigende Menge Thrombokinase 4 liefere, 
wobei auch noch die Annahme einer abnormen Briichigkeit der GefaBwand 


méglich ist. 


Fig. 157. 


Magenblutung bei Purpura. 
(Pathol. Institut Basel.) 


Namentlich in den unteren Partien der Mucosa ausgedehnte frische Blutungen, durch welche die Driisen stellenweise 
auseinander gedrangt werden, 


20jahr. Frau mit schwerer Purpura. 


16. Traumatische Magenblutungen. Auf geringe Traumen der Magen- 
schleimhaut zu beziehende Blutungen kommen jedem Magenarzte vor in Form 
von Blutungen bei Magenspiilungen, sei es, da8 das Spiilwasser nur leicht 
rosa gefarbt sei, sei es, daB erhebliche Mengen frischen Blutes herausbeférdert 
werden. Solche Falle sind schon vor 30 Jahren unter langerer Erérterung der 
Gefahrlichkeit der Einfiihrung des Magenschlauches publiziert worden 
(Michaelis**, Cornillon**). In der Regel werden bei vorsichtiger Spiilung 
solche Blutungen nicht von Bedeutung sein, man mu8 vorkommendenfalls nur 
darauf achten, nicht zu viel Wasser in den Magen zu gieBen, resp. denselben 
vollig zu entleeren, so daB er sich gehérig kontrahieren kann. Es gibt zweifellos 
gewisse, leichter vulnerable Schleimhaute, auch kann sich ein bestehendes 
Ulcus auf diese Weise etwa einmal auf unliebsame Weise manifest machen. 
Bei vorsichtiger Nachbehandlung sind aber solche traumatische Sonden- 
blutungen nicht von groBer Bedeutung. 

Andere Traumen kénnen von auBen einwirken und wie StdRe auf die 
Magengegend zu heftigen Blutungen fiihren mit EinreiBen der Mucosa und 
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Submucosa (Leguen u. Mauclaire*”). Andere Traumen kénnen gegeben sein 
durch Verwundungen aller Art, durch Veratzung mit Sauren, Alkalien, 
korrosiven Giften, wie Sublimat, bei Suicidiumversuchen u. s. w. 

17. Vikariierende Magenblutungen. Es ist das Verdienst Kuttners™, nach- 
gewiesen zu haben, da auch vikariierende Magenblutungen parenchymatdser 
Art, allerdings auch bei Ulcus, vorkommen, Blutungen, die zur Zeit der 
Menses, namentlich aber bei Amenorrhée statt dieser zu stande kommen. Aller- 
dings bemerkt Kuttner gleich, diese Blutungen seien nicht als vikariierend in 
dem Sinne aufzufassen, als ob sie den physiologischen Vorgang der Menses 
ersetzen kénnten. Sie entstehen aber unter dem Einflu8 des physiologisch- 
kongestionellen Reizes, der die Zeit der Menses markiert. Sie sind, wie dies 
Dawson** ausdriickt, ,an extension of the range of the disturbance of the 
uterus“. Diese Art von Blutungen kommen namentlich bei nervésen, anami- 
schen jungen Madchen vor, bei Amenorrhée, wo alle 14 Tage oder 4 Wochen 
sich im Mageninhalt Blut finden kann. Noch haufiger sind oft erhebliche 
Magenblutungen zur Zeit der vorhandenen Menses, wo unter dyspeptischen, 
nach den Menses verschwindenden Symptomen taglich +/,—*/,72 Blut er- 
brochen werden kénnen (Kuttner). 

Einen hierher gehérigen Fall einer sonst vollig magengesunden Frau, wo 
im klimakterischen Alter wiederholt am 1. oder 2. Tage der irregular auf- 
tretenden. Menses kopidse Hamatemesis und Blutstithle auftraten, wahrend 
gleichzeitig die sonst 5—6 Tage dauernden Menses aufhorten, hatten wir ganz 
neuerdings zu beobachten Gelegenheit. Dyspeptische weitere Symptome fehlten 
dabei, héchstens bestand etwas Ubelkeit und Kopfweh, wie dies sonst ge- 
wohnlich mit den Menses einherging. 

Auch franzésische Autoren berichten vielfach tiber ahnliche Falle, so 
Josserand von einem hysterischen Madchen, welches bis zum 18. Jahre keine 
Menses, dafiir aber alle Monate Blutbrechen hatte; vor diesem jeweilen 
2—3 Tage Magenweh. Auf suggestive Behandlung traten die Menses regel- 
maBig ein und die Magenblutungen horten auf. Selbstverstandlich wird in 
solchen Fallen von vikariierender Blutung immer die Frage eines etwa vor- 
handenen Ulcus sehr zu ventilieren sein, wobei eventuell der negative Erfolg 
einer Ulcuskur die Diagnose sichern kann. Einen solchen Fall ohne Ulcus- 
symptome teilt auch Boas’? mit, wo bei einem 41jahrigen Mann kopidse 
Magenblutungen mit Hamorrhoidalblutungen abwechselten und eine be- 
stehende Leberschwellung zuweilen zum Abschwellen brachten. 

Die besprochenen symptomatisch diagnostischen Verhaltnisse mogen im 
folgenden in einige Tabellen gebracht werden, die selbstverstandlich keinen 
Anspruch erheben kénnen, immer genau zutreffend oder volistandig zu sein. 
Dazu sind die klinischen Bilder vielfach zu flieBend. Einzelne Arten von 
Magenblutungen figurieren auch in verschiedenen Rubriken, so kénnen vendse 
Stauungsblutungen auftreten als Initialsymptom einer Cirrhose, gehéren also 
in Rubrik a, wahrend sie anderseits als Folge von Oesophagusvaricen bei vor- 
geschrittener Lebercirrhose in Rubrik c gehoren. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. Vi 71 
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Allgemeines symptomatisch-diagnostisches Schema der Magenblutungen. 


a) ohne Prodrome 


I. Akute Blutungen, oft J 
groBe Mengen, 1/,—1 1 
und mehr 6) mit Prodromen, vor- 
wiegend dyspeptischer Art 


c) mit Prodromen, vor- 
wiegend von seiten anderer 
Organe als des Magens 
oder in Form von All- 
gemeinkrankheiten 


II. Chronische Blutun- 
gen. Meist in geringerer 
Quantitat und in gewissen 
Intervallen wiederholt. 


parenchymatése Blutungen 

varikés-vendse Blutungen 

Exulceratio simplex 

Ulcus v. simplex 

Miliare Aneurysmen 

Arteriosklerotische Blutungen 

postoperative Blutungen 

Blutungen bei funktionellen Neu- 
rosen 


parenchymatése Blutungen 
Gastritis 
Pylorusstenose 


Vor allem Carcinoma ventriculi, 
gewisse Falle von Ulcus ven- 
triculi und der andern oben 
genannten Rubriken 


vikariierende Blutungen 


funktionelle Neurosen und orga- 
nische Krankheiten des Nerven- 
systems 

Cholelithiasis 


vendse und varikése Blutungen 
cholamische Blutungen 
toxamisch-septische Blutungen 
arteriosklerotische Blutungen 
Hautverbrennungen 
hamorrhagische Diathesen 


Spezielle tabellarische Ubersicht iiber die wichtigsten klinischen Symptome 
bei Magenblutungen. 


I. Blutungen, deren Ursache in krankhaften Prozessen des 
Magens oder dessen nachster Umgebung liegt. 


Allgemeines klinischesVer- 


Diagnose Waiee 


Prognose 


(Nur zu verstehen 
fiir die direkten 


Art der Blutung  Folgen der Blu- 


tung, nicht fiir 
die zu grunde lie- 
gende Nae) 


~~ 


1. Blutungen bei 
Gastritis 


Klinische Symptome eines akuten 
oder chronischen Magenkatarrhs 
(ev. Anorexie, belegte Zunge, 
Brechreiz, Druckgefiihle im Epi- 
gastrium, ev. Alkoholismus) 


Einzelnes oder wie- 
derholtes Brechen 
von meist frischem 
Blut in geringer 
Quantitat 


Gut 


Diagnose 


2. Parenchyma- 
tose Blutungen 


3. Blutungen bei 
Arteriosklero- 
se oder lueti- 
scher Erkran- 
kung der Ma- 
gengefaBe 


4, Blutungen bei 
miliaren An- 
eurysmen 


5. Blutungen bei 
Pylorus- 
stenose 


6. Blutungen bei 
Magencarci- 
nom 


Blutungen bei 
Magen- 
geschwiir 


Blutungen bei 
akuten hamor- 
rhagischen 
Erosionen 
(Exulceratio 
simplex) 


Magenblutungen. 


Allgemeines klinisches Ver- 
halten 


Meist jugendliche, vorzugsweise 
weibliche, vielfach andamische 
Individuen mit fehlenden deut- 
lichen Ulcussymptomen, oft feh- 
lende oder nur unbedeutende 
dyspeptische Symptome 


Meist mannliche Patienten hdhe- 
ren Alters (iiber 60). Zeichen von 
Arteriosklerose peripherer Ge- 
faBe oder des Herzens. Angina 
pectoris et abdominis. Eventuell 
Lues. Fehlende Ulcussymptome, 
keine dyspeptischen Symptome 


Meist keine Prodrome, Diagnose 
kaum zu stellen 


Patienten jiingeren oder mitt- 
leren Alters. Benigne, ev. auch 
nur relative Pylorusstenose 
(Magensteifungen bei Palpation). 
Geringere oder starkere Stagna- 
tion (Sarcine, Hefe). Bestehendes 
Ulcus auBer durch Operation 
meist nicht sicher auszuschlieBen 


Meist Kranke mittleren oder 

hoheren Alters. Kachexie, Anore- 

xie, oft Widerwillen gegen 

Fleisch. Verschiedene, oft nicht 

scharf ausgepragte dyspeptische 

Symptome, ev. Tumor. (N&aheres 
s. bei Magencarcinom) 


Meist bei Patienten jugendlichen 

und mittleren Alters, selten bei 

Kindern. Typische oder atypische 

Ulcussymptome. (Naheres siehe 
bei Magengeschwiir) 


Akuter Beginn bei voller Ge- 
sundheit und Magengesundheit 


Art der Blutung 


Akut, oft profus und 
wiederholt mit In- 
tervallen von Mona- 
ten und Jahren. 
Unter Umstanden 
plotzliche Todesfalle 


Meist akut und 
schwer, kann inter- 
mittierendsein.Nach 
der Blutung rasche 
Erholung und rela- 
tive Euphorie 


Akute und profuse 
Blutung 


Okkulte, oft auch 

wiederholte, starke- 

re intermittierende 
Blutungen 


Fast konstant okkul- 
tes Blut im Magen- 
inhalt oder Stuhl. 
Blutbrechen meist 
wiederholt, selten 
reichlich, meist zer- 
setztes Blut, grau 
oder braunlich (kaf- 
feesatzbraun) 


Blutungen oft pro- 
fus und in kurzen 
Intervallen rezidi- 
vierend. Blut hell 
oder dunkel und 
klumpig 


Profuse Blutungen 
1—2 J, meist rezi- 
divierend 
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Prognose 
(Nur zu verstehen 
ftir die direkten 
Folgen der Blu- 
tung, nicht far 
die zu grunde lie- 
gende Krankheit) 

Meist gut, 

doch Vor- 

sicht! 


Meist gut, 
doch Vor- 
sicht! 


Pessima 


Gut, beson- 
ders bei Ope- 
ration 


Meist gut 


Meist gut, 
doch Vor- 
sicht! 


Pessima, 
meist letal 
endend 


i 
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Il. Blutungen, deren Ursache in krankhaften Prozessen 


Diagnose 


7. Varikése und 


auBerhalb des Magens liegt. 


Allgemeines klinisches Ver- 
halten 


Nach Carcinom und Ulcus. die 


Art der Blutung 


Meist akute, profuse 


vendse Stau- haufigste Art von Magenblutun- Hamatemesis, dunk- 
ungsblutungen gen. Patienten jeden Alters. les, oft klumpig ge- 
des Magens Alkoholismus, Lues. Lebercir- ronnenes Blut. Bei 

rhose, ev. Ikterus, Stauungszu- Varicen des Oe6eso- 


8. Blutungen bei 
Cholelithiasis 


stande im Pfortadergebiet. Kein 
oder geringer Meteorismus und 
Ascites. Starker Milztumor. Meist 
bei den Blutungen keine dyspep- 
tischen Symptome. Magenblutun- 
gen k6nnen initiale Symptome 
beginnender Lebercirrhose sein. 
Viel seltener Herz- oder Lungen- 
krankheiten als Ursache der 
Stauung 


Die verschiedenen Symptome der 
Cholelithiasis mit und ohne 
Ikterus ; vielfach dyspeptische, oft 


Magensymptome kénnen bis zur 
Blutung vollig fehlen oder auch 
als Nausea und Brechen oder als 
Ulcussymptome vorhanden sein 


phagus Blutung oft 
strémend, wie ,,aus- 
geschiittet‘‘, bei 
Magenblutung 
meist in einzelnen 
Brechakten entleert 


Blutung akut, meist 
profuse Hamateme- 
sis und Melana 


Prognose 


(Nur zu verstehen 
fiir die direkten 
Folgen der Blu- 
tung, nicht fiir 
die zu grunde lie- 
gende Krankheit) 


Oift schlecht. 


Oft schlecht 


ulcusahnliche Symptome. Blu- 
tung meist nach heftigen An- 
fallen mit Schiittelfrost und 
Brechen (Fistelbildungen, Per- 
foration) 
9. Blutungen bei Familiare Anlage zu ,,Etat bi- Akut, meist profus, Ernst 
Cholamie liaire“’, Neigung zu Epistaxis und dunkles Blut, oft 
Gallenbrechen. Bei ausgespro- ohne Prodrome und 
chener Cholamie (hamorrhagi- multipel 
sche Diathese) schwerer Ikterus 
ev. komatése Zustinde. Mehr 
weniger ausgesprochene dyspep- 
tische Symptome, von Ulcus oft 
nicht sicher abgrenzbar 
10. Blutungen _- Vorhandensein akuter oder chro- Meist akut, oft pro- Schlecht 
bei septischen _nischer septischer oderinfektidser fus und wiederholt, 
oder infek- Prozesse (eitrige Appendicitiden, vielfach etal en- 
tidsen Krank- Abscesse verschiedener Art, Peri- dend 
heitspro- tonitis, puerperale Infektionen, 
zessen (toxa- Infektion der Gallen- und Harn- 
mische Blu- wege, Diplokokken-Pneumonien, sh 
tungen) akute Infektionskrankheiten. 


ae 
“= 


ae. Yet) | 


Diagnose 


11. Postopera- 
tive Blutungen 


12. Blutungen 
nach Hautver- 
brennungen 


13. Blutungen 
bei organi- 
schen Erkran- 
kungen des 
Nerven- 
systems 


14. Magenblu- 
tungen bei 
funktionellen 
Neurosen 


Magenblutungen. 


Allgemeines klinisches Ver- 
halten 


Uberstandene Operationen, be- 

sonders im Gebiete des Abdomens, 

speziell des Darms (Appendicitis, 

Hernien). Die Atiologie der 

Blutung ev. kombiniert mit der- 
jenigen von Nr. 10 

Vor der Operation keine dys- 
peptischen Symptome 


Wirkliche geringere und ausge- 
dehntere Hautverbrennung oder 
starke Insolation durch Sonnen- 
bader 
Patient vorher magengesund. 
Ulceration und Perforation schon 
nach 83 St. beobachtet 


Selten bei Tabes dorsalis, weniger 


selten bei Gehirnkrankheiten 
(Apoplexie, progressive Para- 
lyse). Irregulare Magensym- 


ptome. Brechen, Druckdolenz. Bei 
tabetischen Krisen Brechen und 
heftige Kardialgie 


»Nervositat‘‘, Neurasthenie, 
Hysterie, meist weibliche jugend- 
liche Individuen. Oft bei Dys- 

menorrhée. 
Dyspeptische Symptome wech- 
selnd, oft keine Magenschmer- 
zen, wenn in den Intervallen 
vorhanden, weniger tief als bei 
Ulcus, oft mehr Haut- und Mus- 
kelhyperasthesie. Nach auch gro- 
Beren Blutungen oft vollige Eu- 
phorie, mangelnder psychischer 
Chok, keine oder geringe Ana- 
mie. Bei Blutung oft abundante 
Menses, Epistaxis. 
Die Blutungen oft nach gewisser 
Aura: Unruhe, Globusgefiihle 
Vorhersage der Blutung. Pro- 
drome kénnen auch fehlen, Blu- 
tung akut nach Aufregungen 


Art der Blutung 


Akut, profus, dunk- 
les Blut,  meist 
wiederholt, am hau- 
figsten innerhalb 
der ersten Woche 
nach der Operation, 
speziell die ersten 
3 Tage. Die Blutung 
kann tédlich sein 


Blutbrechen und 
Melana_ ev. schon 
8 St. nach Verbren- 
nung mdOglich 
Schwiarzliches Blut 


Bei Tabes katieesatz- 
artig meist wahrend 
der Krisen in maBi- 
ger Menge bis 
150 cm’. Bei Gehirn- 
krankheiten ohne 
Prodrome, intermit- 
tierend kaffeesatz- 
artig, selten frisches 
Blut 


Typisch ist Hamo- 
sialemesis: viskése 
syrupartige  drei- 
schichtige Fliissig- 
keit von der Farbe 
des Stachelbeeren- 
syrup von pathogno- 
monischer Konsi- 
stenz und Farbe 
(Gemisch von Blut 
und Speichel). Blu- 
tungen oft wieder- 
holt, kénnen tage- 
und monatelang tag- 
lich zu bestimmter 
Zeit erfolgen bis zur 
Menge von '/, Trink- 
glas 


1111 


Prognose 


(Nur zu verstehen 
fiir die direkten 
Folgen der Blu- 
tung, nicht fir 
die zu grundelie- 
gende Krankheit) 


Ernst 


Vorsichtig 


Giinstig 


Gut, kann 
aber bei sehr 
langer Dauer 
ernst werden 
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Diagnose 


15. Magenblu- 
tungen bei all- 
gemeinen Dia- 
thesen und 
schweren Anda- 
mien 


16. Traumati- 


sche Magen- 
blutungen 


17 .Vikariierende 


Magenblutun- 
gen 


L. Ritimeyer. 


Allgemeines klinisches Ver- 


halten 
Pernizidse Anamie, Leukamie. 
Skorbut, Hamophilie, Purpura. 


Dyspeptische Symptome kénnen 
vorhanden sein (Erbrechen) oder 
fehlen 


Sondenverletzungen bei Magen- 
spilung, duBere Traumen auf 


das Epigastrium, Wunden, Ver- 
atzungen 


Meist nervése jugendliche Per- 
sonen (kombiniert mit Nr. 14). 
Oft Amenorrh6ée. Auch zur Zeit 
der Menses. Wahrend dieser Zeit 


Art der Blutung 


Brechen von dunk- 
lem Blut und Me- 
lana. Dabei oft 
Blutungen auch in 


anderen Organen 
(Epistaxis, Retina- 
blutungen, Haut-, 


Darm-, Nieren-, Bla- 
sen-, Lungenblutun- 
gen) 

Bei Sondenverlet- 
zung meist gering, 
sonst wechselnd je 
nach Art des Trau- 
ma 


Oft nur  okkultes 

Blut oder geringe 

Hamatemesis,  oit 
auch reichlich 


Prognose 


(Nur zu verstehen 
fiir die direkten 
Folgen der Blu- 
tung, nicht fiir 
die zu grunde lie- 
gende Krankheit) 


Ernst 


Bei Sonden- 
verletzungen 
meist gut, 
sonst abhan- 
gig von der 
Art des Trau- 


1/,—3/, 1 taglich zur 
Zeit der Menses. 
Bei Amenorrhée 
und bei Menses oft 
jahrelang 


oft dyspeptische Symptome 4hn- 
lich Ulcussymptomen 


Prognose der Magenblutungen. 


Die Prognose darf auch bei hochgradigen Blutungen, speziell bei Ulcus v. 
in der Mehrzahl der Falle giinstig gestellt werden. Es ist ganz merkwiirdig, wie 
sich anscheinend ganz ausgeblutete Patienten, deren Zustand hoffnungslos er- 
scheint, doch noch relativ rasch erholen kénnen. Die durch die Blutung erfolgte 
Schwachung der Herzkraft wirkt therapeutisch insofern giinstig, als sie den 
Blutdruck erniedrigt und die Thrombosierung der blutenden GefaBe erleichtert. 
Bei stehender Blutung gehen allmahlich die Symptome schwerer Anamie zu- 
rick und es kann in 20—30 Tagen véllige Herstellung erfolgen, wahrend 
kleinere, oft wiederholte Blutungen in schweren Anamien enden kénnen. Selbstver- 
standlich hangt die spezielle Prognose immer von der Ursache der Blutung ab. 

Die gefahrlichsten Blutungen sind diejenigen infolge gréBerer GefaB- 
rupturen (Aneurysmen, gréferer und miliarer, grofer Varicen, Arterio- 
sklerose), wo durch einmalige Blutung oder durch Wiederholung der Tod ein- 
treten kann. Auch postoperative Blutungen kénnen eine ernste Prognose geben. 
Die giinstigste Prognose bieten die oft kopiésen und wiederholten Blutungen 
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bei funktionellen Neurosen, auch die vikariierenden Blutungen. Diagnostisch 
und prognostisch entscheidend ist in solchen Fallen die merkwiirdige Euphorie 
und das bliihende Aussehen auch bei ansehnlichen chronischen Blutverlusten. 
Auch gewisse parenchymatése Blutungen (Gastrotaxis) geben trotz ihrer Reich- 
lichkeit im ganzen keine schlechte Prognose. 

Die Blutungen bei Magengeschwiiren kénnen, wie wir noch sehen 
werden, auch wenn hochgradig, immer noch eine gute Prognose geben, bei 
vielfachem Rezidivieren aber wie diejenigen bei Magencarcinom zu schwerer 
Anamie fiihren. 

Magenblutungen kénnen auch voriibergehend erleichternd und schmerz- 
stillend wirken, so bei Circulationshindernissen im Pfortadergebiet und ihren 
Folgen und bei Ulcus ventriculi. Die Prognose hangt also aufs engste mit einer 
genauen Diagnose zusammen, die aber eben leider nicht immer méglich ist. 

Eine eigentiimliche Folge und Komplikation schwerer Blutungen, die 
aber glticklicherweise selten ist, ist die Amaurose, die sich im AnschluB ein- 
stellen kann und auf Atrophie des Nervus opticus beruht, dessen Nerven- 
fasern in kernreiches Bindegewebe umgewandelt werden (Hirschberg). Die 
naheren Zusammenhange sind hier noch unklar. 

Im allgemeinen wird man mit Boas sagen kénnen, daB bei Ausschlu8 
von Ulcus und Carcinom bei sehr profusen, mit elementarer Macht ein- 
setzenden, besonders bei rezidivierenden solchen Blutungen die Prognose 
quoad vitam ernst zu stellen ist. 


Therapie. 

Wenn der Verlauf und die Prognose der Magenblutungen je nach ihrer 
Atiologie sehr variieren, so ist die Therapie eine fiir alle Falle um so einheit- 
lichere und wird in dringenden Fallen von Lebensgefahr sogar vor der 
Diagnose den Vorrang beanspruchen. Letztere mu8 dann nachtraglich 
namentlich durch eine méglichst gute Anamnese gesichert werden. 

In erster Linie steht die Prophylaxe, die aber gerade bei den oft 
so gefahrlichen, ohne Prodrome auftretenden abundanten Blutungen nicht 
moglich ist. Immerhin werden wir Kranke, bei denen schon Blutungen be- 
standen haben und neue zu beftirchten sind, anweisen, ihre Stiihle genau zu 
untersuchen, resp. auf okkultes Blut untersuchen zu lassen. Bei starkerem 
Nachweis von solchem sind diese Patienten durch Bettlage ruhig zu stellen. 
Patienten mit Lebercirrhose etc., wo Varicen und Venektasien anzunehmen 
sind, werden wir vor gréBeren Anstrengungen und briisken Bewegungen 
warnen, ebenso Arteriosklerotiker. 

Was die eigentliche Therapie anbelangt, so mége hier, was zunachst 
chirurgische Hilfe betrifit, gesagt werden, daB in neuerer Zeit die allgemeine 
Tendenz mit Recht dahin geht, bei profusen, akuten Blutungen nicht zu 
operieren, sondern intern zu behandeln, wobei der Patient mehr Chance hat 
durchzukommen. Einhorn™ gibt bei Operationen in solchen Fallen eine 
Mortalitat von 40—60°/, an, wahrend bei abwartender innerer Behandlung 
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und spater geklarter Diagnose eine Operation, wenn der Patient sich vom 
Blutverlust etwas erholt hat, immer noch angeschlossen werden kann. 

Die zwei Hauptpunkte der internen Therapie sind absolute Ruhestellung 
der Kranken und Abstinenz von Nahrung. Es mu8 Angstlich alles vermieden 
werden, was in Fallen starker Blutung den Blutdruck erhoht. Hierher gehort 
namentlich auch psychische Beruhigung der oft iiber die eingetretene Kata- 
strophe sehr angstlich gewordenen Patienten. 

Da bei Anla8 der Besprechung der Therapie des Magengeschwirs aut 
die Behandlung der Magenblutung naher soll eingetreten werden, mdgen hier 
nur einige Leitlinien angegeben werden. 

Neben der Bettruhe von wenigstens 10—14 Tagen wird auch mit Nutzen 
Kalte angewendet in Form einer Eisblase, obschon man sich von der Tiefen- 
wirkung derselben nicht allzuviel versprechen darf. Von medikamentésen 
Mitteln sind vor allem indiziert Adrenalin und Gelatine. Ersteres zuerst von 
Fenwick" empfohlen, wird meist als Lésung von 1: 1000 verwendet, wovon 
mehrmals 15—30 Tropfen genommen werden. Ich méchte diese Medikation 
bei Blutungen, deren Sitz im Magen ist, auch nach meinen Erfahrungen 
empfehlen. Die Gelatine, ebenfalls oft giinstig wirkend in Form einer 
10°/,igen Lésung innerlich oder als subcutane oder rectale Injektion. 
A. Mann meldet bei Anwendung einer Mixtur einer 10°/,igen Gelatine- 
lésung mit 2 g Acid. citr. und 20 g Syr. cort. aurant. auf 200, 2stiindlich 
1 EBloffel, gute Erfolge bei 2—3tagiger Anwendung bei Fallen von Magen- 
oder Darmblutung aus verschiedensten Ursachen. Als weitere blutstillende 
Mittel kommen in Betracht die namentlich von Boas*** empfohlenen rectalen 
Injektionen von 10—20 g 10°/,iger wasseriger Losung von Calc. chlorat. crystr. 
puriss., die morgens nach Stuhlentleerung und abends rectal eingespritzt 
und méglichst lange zuriickbehalten werden. Sie werden so lange wiederholt, 
bis kein okkultes Blut mehr im Stuhl autftritt. 

Ein gutes Blutstillungsmittel ist auch Bismut, von welchem Schlof** 
wenigstens voriibergehende vollige Blutstillung nachgewiesen hat, was auch 
mit meinen persénlichen Erfahrungen stimmt. Mir schien oft besonders niitz- 
lich die Kombination von Bismut. subnitr. 10 g niichtern und 330 Tropfen 
Adrenalinlésung tagsiiber. Die Wirkung der viel gebrauchten Ergotin- 
injektionen scheint hinter derjengen der genannten Mittel zuriickzustehen. 

Physikalisch-therapeutische Methoden der Blutstillung waren dann auBer 
der Eisblase die von Ewald"® empfohlenen Magenspiilungen mit Eiswasser 
Sowie die HeiSwasserklysmen von Tripier'’, wobei durch tagliche 1—3malige 
Rectaleinlaufe von Wasser von 48—50° der ganze GefaBapparat zur Con- 
traction gebracht werden soll, was obigem Autor bei schwersten Blutungen 
sehr gute Resultate brachte. Eigene Erfahrungen fehlen uns iiber die“etzt- 
genannten Methoden. 

Der Durst der 2—3 Tage auf véllige Nahrungsabstinenz gesetzten 
Patienten wird am besten gestillt durch Bleibeklysmen von physiologischer 
Kochsalzlésung etwa 2mal taglich */,—*/, 2. Sie werden mit Vorteil ersetzt 
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durch sog. Tropfklysmen, bei denen man durch tropfenweise Instillation 
reizlos groBe Mengen Wasser (1—2 J pro die) in den Darm und zur Re- 
sorption bringen kann. 

Fir die Ernahrung bei schweren und leichteren Magenblutungen gilt 
vor allem der neuerdings wieder von Boas formulierte Satz: ,Nicht die 
Gefahr der Inanition, sondern die der Verblutung ist 
fir unser Handeln maBgebend“ 

Wir werden deshalb, bis die eigentliche schwere Blutung steht, villige 
Nahrungsabstinenz eintreten lassen. Statt gréBerer, den Darm belastigender 
Nahrklistiere werden wir fiir einige Tage véllig mit den oben genannten Tropi- 
einlaufen auskommen, denen mit Vorteil noch 10°/, Traubenzucker und einige 
EBloffel Panopepton beigegeben werden. Die Ernahrung per os wird dann nach 
den bei Besprechung der Magengeschwiirtherapie anzufiihrenden Grundsatzen 
durchgefiihrt. Sie beginnt mit kleinsten Mengen Eismilch, um dann auf gréBere, 
mit Vichy oder Kalkwasser versetzte Milchmengen, spater auf Mehlmilch- 
praparate, Hygiama, Hafermehle, Kufeke, Paidol etc. itberzugehen. 

Von weiteren, fiir den Allgemeinzustand bei Magenblutungen berechneten 
Mitteln kommen bei schwereren Fallen noch Beruhigungsmittel in Betracht, 
wie Injektionen von Morphium oder Pantopon, um psychische und physische 
Unruhezustande, Schmerzen des Patienten zu beseitigen, Opium, um die Peri- 
staltik zu beruhigen. 

Stimulantien, wie Campher, Ather etc. sollen bei schweren Blutungen nur 
im 4uBersten Notfall verwendet werden, da die dadurch bewirkte rasche Hebung 
der Herzkraft neue Blutungen provozieren kénnte und die Gefahr bei der 
Blutung nicht zuerst in der Herzschwache beruht. 
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Hamorrhagische Erosionen. 


Bei Besprechung der Magenblutungen ist schon mehrfach von hamor- 
rhagischen Erosionen die Rede gewesen. Wir haben dieselben bei Gastritiden, 
bei Toxamien im weitesten Sinne des Wortes, bei Stauungszustanden ver- 
schiedener Art u.s. w. gefunden. Wenn hier in einem besonderen Kapitel von 
hamorrhagischen Erosionen geredet wird, so miissen wir allerdings als Grund- 
lage einer solchen Einteilung die pathologisch-anatomische Basis verlassen 
und uns namentlich auf das symptomatisch-klinische Einteilungsprinzip 
stiitzen. Die Erosionen, die gewissen Krankheitsbildern, die im folgenden 
skizziert werden sollen, obschon sie von der Mehrzahl der Autoren nicht als 
Krankheiten sui generis anerkannt werden, zukommen, unterscheiden sich in 
keiner Weise von den oben besprochenen; wir haben dieselben oberflachlichen, 
meist kleinen Substanzverluste, die, auf die Mucosa beschrankt, wir Erosionen 
oder héchstens Exulcerationen nennen, wenn noch die Muscularis mucosae be- 
fallen ist. Die zu schildernden Krankheitsbilder, die, wie schon erwahnt, nur 
von einer Minderzahl von maBgebenden Autoren als typische, auf hamor- 
rhagischen Erosionen beruhende anerkannt werden, zeigen immerhin eine ge- 
wisse klinische Abgrenzung von den schon besprochenen Krankheitsfallen, die 
zu Magenblutung fiihren, einerseits und dem Ulcus ventriculi simplex ander- 
Seits und nehmen also eine Mittelstellung ein, die, wie uns scheint, doch eine 
besondere Hervorhebung verdient. Damit soll nicht geleugnet werden, daB 
gerade die Abgrenzung von atypischen Ulcusfallen klinisch oft nicht méglich 
Sein wird, ebensowenig wie von mehreren der schon besprochenen Falle ander- 


weitiger Magenblutungen, denen wir trotzdem eine Sonderstellung als klini- 
sches Bild einraumen. 


Pathologische Anatomie. a 
Wir verstehen unter hamorrhagischen Erosionen, auch peptische Erosionen 
oder Stigmata ventriculi genannt, kleinste, oft nur hirsekorn- oder stecknadel- 
kopfgroBe Geschwiirchen auf hamorrhagisch-nekrotischer Basis. Sie wurden 
zuerst von Cruveilhier*** als besondere Form, ,de Vinflammation et de 
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Pulcération des follicules de l’estomac‘, beschrieben. Von den eigentlichen 
Magengeschwiiren unterscheiden sie sich durch ihre Kleinheit und ihre Multi- 
plizitat, indem 5—10 solcher Erosionen auf 1 cm? vorkommen kénnen. Sie 
finden sich iiberall im Magen, vorzugsweise auf der Hoéhe der Schleimhaut- 
falten und in der Nahe des Pylorus und der kleinen Kurvatur. Im Grunde 
derselben finden sich oft kleinste Blutgerinnselchen, daneben auch kleine, 
sternférmige Narben geheilter Erosionen. Auf der Hohe der Erosion ist oft ein 
kleiner Schorf, dessen Wegfall, sei es durch Andauung, sei es sonstwie, eben 
das kleine infundibiliforme ,,Ulculus“ bedingt. Histologisch entstehen sie aus 
einem hamorrhagischen Infarkt mit partieller Nekrose (Rindfleisch'), die 
sich aber meist innerhalb der oberen Schichten der Mucosa halt, so daB im 
Grunde der Geschwiirchen noch die untere Halfte der Magendriisen mit ihren 
Epithelien intakt sind; um ihre Peripherie stellt sich kleinzellige Infiltration 
ein (s. Fig. 158 u. 159). Neben diesen typischen Erosionen gibt es auch, wie 
Gerhardt’’ betont, kleine Follikelgeschwiirchen, die durch Auseinander- 
drangen der Driisenschlauche bis zur freien Schleimhautflache durch- 
gebrochen sind. 

Diese Erosionen kénnen nachgewiesenermaBen in eigentliche gréBere 
Magengeschwiire tibergehen, wie dies Gerhardt und Nauwerck durch Auf- 
zeigung der Ubergange bewiesen. Immerhin ist nach dem Urteil der meisten 
Autoren ein solcher Ubergang selten und bleiben die Erosionen auf ihrem 
Stadium stehen (Langerhans’**). 

Eine gréBere Art von Erosionen, die, wie wir sehen werden, einem ziem- 
lich konkreten klinischen Bilde entspricht, ist die Exulceratio simplex 
(Dieulajoy’”?). Es ist dies ein oberflachlicher Defekt, der nach diesem Autor 
Mucosa und Muscularis mucosae befallt und einen kleinen Defekt mit scharfen, 
weichen Randern darstellt, der bei Operationen und Sektionen, weil sehr ober- 
flachlich, oft schwer zu finden ist. Die Flachenausdehnung ist eine viel gréBere 
als bei der Erosion und kann die GréBe eines 50-Centimes- bis 5-Francs- 
Stiickes erreichen. Dieulajoy ist nicht abgeneigt, in dieser ,,Exulceratio“, in 
deren Grund man gelegentlich mit der Lupe die eréffnete Arteriole sieht, die 
Quelle der Hamorrhagie, ein Ubergangsstadium zum Ulcus simplex von 
Cruveithier, zu erblicken. Histologisch handelt es sich auch hier um Prozesse 
einer hamorrhagischen Nekrose. 


Pathogenese der hamorrhagischen Erosionen. 

Dieselbe ist wie beim Ulcus ventriculi noch vielfach umstritten und 
diskutiert. Wir kénnen im wesentlichen 3 pathogenetische Haupttheorien unter- 
scheiden. 

1. Circulationsstérungen. Diese von Virchow’* begriindete Theorie nimmt 
als ersten Grund Ernahrungsstérungen der GefaBe, Thrombi und Emboli an, 
welche durch Behinderung der Circulation zu hamorrhagischem Infarkt und 
Nekrosebildung fiihren. Matthieu'** sieht vor allem eine interstitielle Gastritis 
mit der daraus folgenden venédsen Kongestion als Ursache an. 
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Fig. 158. 


Hamorrhagische Erosionen des Magens. (Pathol. Institut Basel.) 
Im ganzen Magen, besonders gegen den Pylorus hin reichliche, frische, 2—4 mm messende Erosionen. 
23j. M. gest. an Kompressionsmyelitis des Halsmarks. 


Fig. 159. 


; ‘ . Hamorrhagische Erosionen des Magens. (Pathol. Institut Basel 
Die Erosion reicht bis an die Musc. mucosae. Im Grunde derselben etwas Blut und 1 atin Gewebe. 
25 j. M. gest. an Phthisis pulm. 
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2. Toxamische Ursachen. Bei dieser vor allem von Béttcher'®*, Letulle 
und Nauwerck® begriindeten Anschauung, die besonders in Frankreich sehr 
verbreitet ist, Gandy'** bezeichnet Toxamie als weitaus haufigste Ursache aller 
einfachen ulcerésen Prozesse im Magendarmkanal, wird entweder direkte 
Bakterieninvasion auf embolischem Wege oder Schadigung der Zellelemente 
durch auf dem Blutwege zugefiihrte Toxine als letzter Grund angenommen. 
Warum diese Toxine, zu welchen vielfach auch nicht nur Stoffwechselprodukte 
von Bakterien, sondern auch andere Gifte, wie Alkohol, Blei, Harnstoff etc. 
gezahlt werden, nur gewisse Gewebsteile der Magenschleimhaut schadigen 
und die Umgebung intakt lassen, bleibt vorderhand unaufgeklart. 


3. Stérungen von seiten des Nervensystems. Bei dieser ,,nervésen“ Theorie 
der Entstehung hamorrhagischer Erosionen wird vor allem abgestellt auf 
lokale Circulationsstérungen, Ischamie, die durch Innervationsstérungen in 
Form spastischer Reflexe bedingt sind. Diese schon frither von Schiff und 
Ebstein auifgestellte Anschauung wurde neuerdings wieder an Hand zahl- 
reicher experimenteller Untersuchungen von Talma’*, Beneke’, Hurwitz*°, 
Kubayashi'**, Schminke*** u. a.m. aufgenommen. Durch Reizung vom Riicken- 
mark, den Nervi vagi, dem Ganglion coeliacum aus gelang es haufig multiple 
Stigmata des Magens zu erzeugen. Es entstehen dabei reine Nekrosen, ohne 
da8 es notwendigerweise zu Blutungen oder Thrombosen kame, so besonders 
bei Lasionen des Central- und Bauchnervensystems (Kubayashi). Auch das 
bevorzugte Vorkommen der Erosionen auf der Hohe der Schleimhautfalten 
wiirde sich nach Harttung*** — schon Rindjleisch machte auf diesen Punkt 
aufmerksam — dadurch erklaren, daB besonders beim Brechen hier leicht 
Contraction der Muscularis mit Behinderung des Capillarabflusses und 
konsekutiven Blutaustritten erfolgen kann. 

Die Wirkung des Magensaftes ware nach allen diesen Theorien, die 
jedenfalls alle in gewissen Fallen zu Recht bestehen, in der Weise auf- 
zufassen, daB die nekrotischen Schorfe durch den Magensaft arrodiert und 
gelost werden und so die eigentlichen Geschwiirchen (Erosionen) entstehen. 


Symptomatologie und Klinik der hdémorrhagischen Erosionen. 


Da die Erosionen, wie wir gesehen haben, bei den verschiedensten Magen- 
krankheiten vorkommen, ist eigentlich kein typisches klinisches Bild derselben 
zu erwarten. Immerhin will uns erscheinen, daB Autoren, wie Dieulajoy, 
Berger™* und Engelsmann*** doch eine gewisse Berechtigung haben, unter 
der Masse des Vorkommens der Erosionen einige klinische Bilder zu kom- 
binieren, deren eines auch schon Lenhartz klinisch erméglicht hat, die spater 
bestatigte pathologisch-anatomische Diagnose zu stellen. 

Man kann nach den von diesen Autoren mitgeteilten Tatsachen die 
hamorrhagischen Erosionen als klinische Symptomenkomplexe einteilen in 
eine Gruppe akuter und chronischer Erosionen etwa nach folgendem Schema: 
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I. Akute Magenerosionen. 

a) Septisch-toxamische, 

6) Exulceratio simplex Dieulajoy (Veranlassung hier unbekannt, 
Gastritis, Circulationsstérungen, Uramie etc.). 

Il. Chronische Magenerosionen (Einhornscher Typus). 

Die Hauptsymptome von Gruppe I sind folgende: Akuter Beginn meist 
aus voller Gesundheit und Magengesundheit unter profusem Blutbrechen von 
1—2 1 und mehr, welches sich meist wiederholt. Blutstiihle und rasch ein- 
tretende schwere Anamie mit fortschreitendem Verfall und letalem Ausgang 
in Zeit von héchstens 3 Wochen. 

Den akutesten Verlauf haben die septisch-toxamischen Formen. Die 
Prognose ist ganz schlecht, die Diagnose kann eventuell aus dem Fehlen 
lokaler Druckpunkte, vor allem aber aus dem Verlauf gestellt werden, be- 
sonders weisen Lenhartz und Engelsmann auf den sehr wichtigen 
diagnostisch-therapeutischen Umstand hin, daB die Lenhartz-Kur des Ulcus, 
die bei Ulcusblutungen fast konstant gute Resultate gibt, hier vdllig ver- 
sagt, indem Blutbrechen, schwere Anamie und Verfall trotz allem fort- 
schreitet. Zur Illustration dieser immerhin seltenen Vorkommnisse modge 
1 Fall von Berger hier angefiihrt werden. 

51j. W., immer magengesund. Plétzlich mehrfache Hamatemesis und Melana ohne 
Druckdolenz des Magens. Rasche Anadmie: Hamoglobin 22%, rote Blutkérperchen 
2,112.000. Nie Schmerzen. Tod nach 12 Tagen. Sektion: im Magenfundus 6 bis bohnen- 
groBe oberflachliche Substanzverluste (Exulceratio simplex), keine gréBere GefaBarrosion. 

Auch Hartung, Tiegel** und Engelsmann beobachteten solche_ Falle 
mehr bei jugendlichen, vorzugsweise weiblichen Personen, wo pldétzlich aui- 
tretende Blutungen in wenigen Tagen oder Wochen zum Exitus fihrten. 
Einmal stellte, wie schon erwahnt, Lenhartz, da Bismut- und Lenhartz-Kur 
nichts niitzten, noch intra vitam die Diagnose auf Erosionen, die auch durch 
den Befund zahlreicher, stecknadelkopf- bis hanfkorngroBer hamorrhagischer 
Stigmata bestatigt wurde. 

Die Prognose ist bei diesen Fallen also schlecht, die Therapie trostlos. 
Immerhin gelang Dieuwlafoy in einem Fall durch Operation Heilung, in einem 
anderen war die Exulceration nicht bei der Operation, sondern erst bei der 
Sektion zu entdecken. 


Il. Chronische Magenerosionen (Typus Einhorn). 

Einhorn**" stellte im Jahre 1894 ein Krankheitsbild auf, welches aller- 
dings eine gewisse klinische Geschlossenheit zeigt, dem aber leider die 
pathologisch-anatomische Grundlage bis jetzt fehlt, da eben die Falle dieser 
Gruppe in scharfem Gegensatz zur ersten einen giinstigen Verlauf Haben. 
Hauptsymptome sind (Einhorn) nicht intensive Schmerzen nach jeder 
Nahrungsaufnahme ohne Unterschied der Art der Kost in der Dauer von 
1—2 Stunden, dabei freie Intervalle. Oft Aligemeinerscheinungen in Form 
bedeutender Mattigkeit, Schwiche und Abmagerung. Atiologisch wird viel- 
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fach Gastritis angeschuldigt. Der Verlauf ist sehr chronisch mit vielen Rezi- 
diven. Der Chemismus des Magensaftes zeigt nichts specifisches. Das 
diagnostisch Typische der Affektion besteht nach Einhorn darin, daB man 
konstant beim Spiilen des niichternen Magens Kleine Schleimhautstiickchen 
von ca. 0-3—0:4 mm? Seitenflache im leicht sanguinolenten Spiilwasser findet. 
Bei Besserung und Heilung verschwinden diese. Auch Pariser*®® beschreibt 
ahnliche Falle, doch sind nach ihm die Schmerzen oft hettig, hei®brennend, 
aber nicht lokalisiert wie bei Ulcus, sondern auf dem ganzen Magen. Druck 
und Lage des Patienten ohne Einflu8. Auch Pariser betont die regelmaBige 
Anwesenheit von Schleimhautstiickchen als Beweis kleiner Substanzverluste 
im Magen. Die Schmerzen waren eben der Ausdruck des Kontaktes des Magen- 
inhaltes mit diesen kleinen Wundflachen und nicht lokalisiert wegen der 
Multiplizitat der Erosionen. Atiologisch sieht Pariser diese Falle als Abart 
einer chronischen ulcerdsen Gastritis an und erkennt sie nicht als besonderen 
Krankheitstypus an. Ebensowenig tun dies andere Autoren, wie Ewald**, 
Elsner**, Strauf, Albu, Boas*** u. a. m. Es wird auch Ofters bezweifelt, ob 
die ausgespiilten Schleimhautstiickchen spontan sich abgelést haben und nicht 
von der Sonde abgeschiirit seien als Folge einer bei Gastritis vorkommenden 
groBeren Vulnerabilitat der Schleimhaut. 

Ich selbst habe seit dem ersten Erscheinen der Finhornschen Publikation 
sorgfaltig auf diese Dinge geachtet. Das klinische Bild mit der von Einhorn 
geschilderten Anamnese und Status ist mir 6fters vorgekommen, auch die Er- 
folge seiner Therapie, doch konnte ich die Schleimhautstiickchen nie in der von 
ihm geschilderten Konstanz, sondern nur hie und da vereinzelt finden. Die 
mikroskopische Untersuchung derselben ergab entweder normale Schleimhaut 
oder hie und da Anzeichen leichter gastritischer Reizung, leichte Infiltration 
der Driiseninterstitien mit polynuclearen Leukocyten, auch etwa mit roten 
Blutkérperchen. Bei 6 Fallen, uber die genaue Aufzeichnungen vorliegen, 
bestand fiinfmal ausgesprochene Gastritis. Der Chemismus wechselte von 
Anaciditat bis Hyperaciditat. Sehr ausgesprochen waren jeweilen die Gefiihle 
von Schwache und Mattigkeit, auch Abmagerung bestand ausnahmslos. Es 
handelt sich demnach in solchen Fallen wohl sicher im Sinne der oben ge- 
nannten Autoren um eine gewisse Form exfoliativer Gastritis. 

Die Prognose dieser chronischen Falle ist eine gute. Die beste Therapie 
ist, was wir vollstandig bestatigen kénnen, die Spiilung mit Arg. nitricum- 
Lésungen 1: 1000. Vor der Silberspiilung ist der Magen reinzuwaschen, dann 
werden zweimal je */, 2 Arg. nitr.-Lésung eingegossen und ca. 30 Sekunden 
im Magen belassen und dann entleert. Zum SchluB gehdrige Reinspilung, bis 
die milchige Triitbung aufhért. In den letzten Jahren habe ich allerdings 
diese Therapie mit ebensogutem Erfolge ersetzt durch Behandlung mit Bismut 
wie beim Magengeschwiir. 

Literatur iiber himorrhagische Erosionen: ** J. Cruveilhier, Anatomie 
pathol. du Corps humain. 1830—1842. T. II. Lésions de ’appareil de la digestion. XXXI. 


livr. planche I. — *° Rindfleisch, Lehrbuch der path. Gewebelehre. 1875, S. 311. — 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 72 
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120 DZ. Gerhardt, Uber geschwiirige Prozesse im Magen. Virchows A. 1892, CXXVII, | 


S. 25. — 124 Langerhans, Ungewohnliche Art der ham. Erosionen des Magens. Virchows A. 


1891, CXXIV, S. 373. — * Dieulafoy, Exulceratio simplex. Clin. méd. de PHotel-Dieu 1 
de Paris. 1897/98, II, S. 1, 23, 44; L’intervention chirurgicale dans les hématémeéses | 


foudroyantes consécutives a l’exulceration simple de l’estomac. Pr. méd. 1898, S. 29. — 


123 Virchow, Historisches, Kritisches und Positives zur Lehre der Unterleibsaffektionen. 


Virchows A. 1853, V, S.362. — * A. Matthieu, Erosions hémorrhagiques multiples chez 
une femme atteinte de cirrhose du foie et de varices oesophagiennes. Bullet. et mém. de 


la soc. méd. des hop. de Paris. 1897, S. 619. — 1% A. Béttcher, Zur Genese des | 


perforierenden Magengeschwiires. Dorp. med. Zt. 1874, S. 148, zit. nach Gandy. — 
128 Nauwerck, Mykot. peptische Magengeschwiire. M. med. Woch. 1895, S. 825. — 
127 Ch, Gandy, La nécrose hémorrhagique des toxémies et V’ulcére simple. Thése. Paris 
1899. — 1*8 Talma, Untersuchungen iiber Ulc. v. simpl., Gastrosuccorrhoea. Zt. f. kl. Med. 
1890, XVII, S.47. — *° R. Beneke, Uber die him. Er. des Magens (Stigmata ventriculi). 
Verh. d. D. path. Ges. 1908, S. 284. — 8° Hurwitz, Die ham. Erosionen des Magens. Diss. 


Kénigsberg 1904. — * M. Kubayashi, Uber exper. Erzeugung von pept. Erosionen | 
(Stigmata ventric.). Diss. Marburg 1909. — ** Schminke, Uber exp. Erzeugung sog. pept. | 
Erosionen des Magens beim Kaninchen. Sitzungsb. d. Phys.-med. Ges. zu Wiirzburg 1910, 


S. 48. — 3 O. Harttung, Uber Faltenblutungen und ham. Erosionen. D. med. Woch. 1890, 
S. 847. — 14 Berger, Uber Magenerosionen. M. med. Woch. 1907, LIV, S. 1116. — 


135 R. Engelsmann, Uber Magenerosionen. Jahrb. d. Hamb. Staatskrankenanstalten. 1909, | 
XIV, S. 223. — #*8° M. Tiegel, Beitrag zur Kasuistik tédlicher Magenblutungen. M. med. | 


Woch. 1902, S.1960. — 1%? M. Einhorn, Clinical observations on erosions of the stomach 
and their treatment. Med. Rec. 1894, XLV, S.780; Ein klin. Beitrag zur Kenntnis und 
Behandlung der Erosionen des Magens. Berl. kl. Woch. 1895, S. 435; Ein weiterer Beitrag 
zur Kenntnis der Magenerosionen. A. f. Verdkr. 1898, V, S.317. — +8 C. Pariser, Uber 
ham. Erosionen der Magenschleimhaut. Berl. kl. Woch. 1900, S.954, und Verh. d. Kongr. 
f. i. Med. 1902, S. 110. — *° C. A. Ewald, Magengeschwiir und Magenblutung. Die 
deutsche Klinik am Eingang des XX. Jahrh. 1905, V, S. 483. — 1° M. Elsner, Zur Frage 
der him. Er. des Magens. D. med. Woch. 1903, XXIX, S. 735. — +** Diskussion z. Vortrag 
Elsner, ibid., Vereinsbeilage S. 172. 


Das runde Magengeschwir. 
Aus der Menge der bisher besprochenen Falle von Magenblutungen, 


deren Quelle und Ursache sicher zu diagnostizieren oft schwierig, ja unméglich — 


ist, hebt sich als praktisch wichtigste diejenige Krankheit heraus, an die der | 


Arzt beim Symptom der Magenblutung mit vollem Recht gewoéhnlich zuerst | 


denkt: das runde oder peptische Magengeschwiir, das Ulcére simple von 


Cruveilhier. 


Definition. Das Ulcus ventriculi simplex ist eine im untersten Teil des 
Oesophagus, im Magen und im Duodenum vorkommende, teils akut auf- 
tretende, teils chronisch mit geringer Heilungstendenz verlaufende Krankheit, 
deren pathologisch-anatomischer Ausdruck ein meist trichterférmiger, passiv 
durch peptische Prozesse zu stande gekommener Substanzverlust der Schleim- 
haut sowie auch der tieferen Schichten der Magenwand ist. Die klinischen 
Hauptsymptome sind Magenschmerzen bald nach Nahrungsaufnahme und 
abhangig von der Art derselben, Blutbrechen und Blutstiihle wie auch Er- 
brechen von Magensaft oder Speisen ohne Blutbeimengung. 
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Geschichtliches. Wir kénnen in der Geschichte der Lehre vom Magengeschwiir drei 
Hauptphasen unterscheiden. Eine dlteste, mit zerstreuten Beobachtungen einschlagiger 
Krankheitsfalle, geht namentlich in Besprechung der Therapie auf die antike Zeit zuriick, 
Galen, Celsus u. Aretéus, setzt aber namentlich im XVI. Jahrhundert ein mit Bauhin'? 
u.a. In einer mittleren Phase wurden am Ende des XVIII. und Anfang des XIX. Jahr- 
hunderts die Magengeschwiire in ihren klinischen und anatomischen Symptomen mehr 
weniger prazis zusammengestellt und die letzte moderne Etappe beginnt mit den Arbeiten 
von Cruveilhier**® und Rokitansky**, wo die wichtigsten Eigenschaften unserer Krankheit 
gewissermafen mit vollstem BewuBtsein erkannt und das ganze Krankheitsbild, man 
dari wohl sagen definitiv, in der ersten Hialfte des XIX. Jahrhunderts ausgepragt wird. 

Die erste genauere Beschreibung eines perforierten Magengeschwiirs stammt, wie 
oben erwahnt, von Bauhin (1550—1642) (Lebert™). Fr. Hoffmann (1660—1742) wies 1740 
nach, daB der ,,Morbus niger“ seine Quelle im Magen habe und entstehe durch Anidtzen 
der MagengefaBe durch saure Safte. Der Name Ulcus ventriculi stammt von P. Frank 
(1745—1821). 

Uberrascht sind wir, schon bei einigen Autoren der zweiten oben genannten Phase 
oit sehr pragnante Krankheitsbilder geschildert zu sehen; so finden wir bei Baillie 
(1794) hervorgehoben die glatten Rander der Geschwiire, ,,wie wenn kurze Zeit vorher 
ein Stiick des Magens mit dem Messer ausgeschnitten worden ware; wir finden bei 
Voigtel“® (1804) die Beschreibung der Perforationen, des Sanduhrmagens, der Ver- 
wachsungen; Abercrombie’ (1828) gibt eine deutliche Schilderung der hamorrhagischen 
Erosionen, er schildert auch einen Fall, wo eine tédliche Ulcusperforation nach ganz 
geringfiigigen dyspeptischen Symptomen erstes deutliches Anzeichen der Krankheit war. 

Aber erst die Arbeiten von Cruveilhier (1829—1835) und Rokitansky (1842), welche 
die letzte Phase einleiteten, hatten das Verdienst, das Ulcus ventriculi als besondere 
typische Krankheitsform erkannt zu haben. Namentlich die Ausfiihrungen von Cruveilhier 
imponieren durch die Klarheit der Auffassung des ganzen Wesens der Affektion, deren 
anatomische Grundlage durch prachtige Tafeln illustriert wird; seine therapeutischen 
Weisungen geben die heute noch giiltigen Grundlinien der diatetischen Behandlung an. 
Was die Atiologie betrifit, so miissen wir leider heute noch nach 80 Jahren konstatieren, 
da8 wir iiber seinen Ausspruch: ,,’histoire des causes est enveloppée d’une obscurité 
profonde“ weniger weit hinausgekommen sind, als ein solcher Zeitraum erwarten liefe! 

Rokitansky wieder, der 79 Faille genau anatomisch beschreibt, gibt die erste 
anatomische Statistik iiber Lokalisation etc. der Magengeschwiire, wobei er die Pra- 
ponderanz der Pylorushalfte im Befallensein betont. 

Seit diesen grundlegenden Arbeiten steht die Frage des Magengeschwiirs fast immer 
im Vordergrunde des medizinischen Interesses und es entwickelte sich eine ungeheure 
Literatur iiber dasselbe bis heute. Von neuen und neuesten Autoren, die noch vielfach 
zu zitieren sein werden und die die Lehre vom Magengeschwiir gefoérdert haben, seien 
hier nur genannt die Arbeiten von Lebert, Brinton, L. Miller, v. Leube, Riegel, Ewald, 
Boas, Matthieu, Fenwick, Clemm, Cramer u. a. besonders in klinischer, Hauser als grund- 
legend in pathologisch-anatomischer Richtung. 


Atiologie und Pathogenese. 

Trotzdem in den letzten Jahren eine ungemein reiche Literatur klinischer 
und besonders experimenteller Arbeiten iiber Atiologie und Pathogenese des 
Ulcus ventriculi zu verzeichnen ist, sind doch noch manche wesentliche Punkte 
in Dunkel gehiillt geblieben und miissen Hypothesen eine definitive Erkenntnis 


ersetzen. Q 
Als allgemein Aatiologische Momente, die in Betracht kommen kénnen, 


seien folgende genannt. 
72° 
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Hereditat. Das hereditare Moment spielt bei unserer Krankheit eine zweifel- 
lose Rolle. Jeder erfahrene Arzt kennt ,,Ulcusfamilien“, wie Bernhard und 
Huber", die zuerst auf diese Verhaltnisse aufmerksam gemacht haben, solche 
auffiihren. Es kommt vor, daB® verschiedene Familienglieder oft gleichzeitig, 
oft sukzessive an Magengeschwiir erkranken. Der erstgenannte Autor schatzt 
im Engadin die Hereditat des Ulcus in Ulcusfamilien auf etwa 1, “seiner 
Falle von Ulcus iiberhaupt, Huber auf ca. 15°/, der Ulcuskranken. Auch 
Czernecki™ zitiert eine Ulcusfamilie, wo die Mutter mit 40 Jahren, 4 Kinder 
im 26., 24., 21. und 13. Lebensjahr an Magengeschwiir erkrankten; Dauwe*® 
schatzt die Heredit&t auf 25°/, der Falle ein. 


Fig. 160. 


SSS Sceiee Se 


Ulcus v. simplex bei Hamophilie. 
Nahe der Kardia ein seichtes Geschwiir (7 ene i geuagear 
} ‘ n seichtes Geschwiir (7:10 mm) mit scharfem Rande. Der Grund gebildet von der S 
im Centrum eine kleine arrodierte Arterie, verschlossen durch einen locker qatsitzedden Threnuae in tegen | 
ganzen Darmtractus fltissiges Blut. 


27jahr. Mann, dessen 4 Briider an Blutungen gestorben sind, wahrend 4 Schwestern 
gesund sind. Wurde mehrmals wegen Hamophilie im Spital behandelt. Im 15. Lebens- 
jahr starke Hamatemesis, seither hie und da Darmblutungen. SchlieBlich akuter Ver- 
blutungstod an Hamatemesis und Melina. . 


Konstitution. DaB neben den im speziellen Fall pathogenetisch wirkenden 
Faktoren noch die allgemeinen Konstitutionsverhaltnisse eine Rolle spielen 
dariiber sind die meisten Autoren einig. Im allgemeinen asthenische (Stiller**), 
auch anamische und chlorotische Kranke, nervés leicht reizbare vagotonische, 
(Eppinger u. Hef***) scheinen leichter zu Ulcus zu disponieren. Gewisse All- 
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Zemeinerkrankungen, wie Tuberkulose, kénnen auch in ihrem Latenzstadium 
durch Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit die Disposition erhdéhen 
(Kodon*, Gandy u. a.), dieser Zusammenhang ist aber wohl nur als ein 
indirekter aufzufassen. Auch Lymphatismus soll nach neuester Auffassung 
(Stérk***) fiir Entstehung oder Chronizitat des Ulcus ventriculi eine wichtige 
Rolle spielen. Auch Bartel'*> und Schéneberg***, letzterer auf Grund des 
Materials des Basler pathologischen Institutes, sind geneigt, Beziehungen 
zwischen Lymphatismus und peptischen Magenaffektionen anzunehmen. 

Am meisten hat sich die schon lange vorhanden gewesene Idee, daB 
zur Erklarung des Ulcus v., speziell seiner Chronizitat noch ein zweites 
Moment neben den speziell krank machenden lokalen Faktoren vorhanden 
sein mtisse — eben eine Disposition oder Pradisposition — in den An- 
schauungen von Rdéfle*" ausgepragt; dieser Autor bezeichnet das Magen- 
geschwiir geradezu als ,,zweite Krankheit“, als reflektorisch vermittelt durch 
die Vagus-, seltener die Sympathicusbahn von einer primaren Affektion oder 
einem Primarzustand aus, die an sich nichts mit dem Ulcus zu tun haben. 

Erahrung. Uber die Stellung dieses Faktors wissen wir noch nicht viel 
sicheres, obschon man glauben solite, es wiirde gerade dieser fiir eine Magen- 
krankheit eine groBe Rolle spielen. Vor allem kénnten hier gréBere Lander- 
komplexe mit einheitlicher Volksernahrung einige Richtlinien geben. Bekanntlich 
hat v. Sohlern*** die angebliche Seltenheit des Magengeschwiirs im bayrischen 
Gebirge auf die vorwiegend vegetarische Kost der dortigen Bevélkerung zuriick- 
gefiihrt mit der Erklarung, daB das Blut von hoéherem Kaligehalt sei (wie die 
Aciditatsverhaltnisse sich dort verhalten, wird nicht gesagt). Da Crdmer*** 
nachwies, daB in einigen dort genannten Orten Ulcus haufig ist, fallt diese 
Erklarung dahin. Immerhin ist die Angabe von Obrastzow’® auffallig, daB in 
Bestatigung friiherer anatomischer Statistiken in ganz GroBruBland das 
Magengeschwiir sehr selten ist. In SiidruBland ist es haufiger in der ver- 
mégenden Klasse und ihrer Dienerschaft. Es wiirde diese Tatsache die 
Bickelsche Anschauung illustrieren, wonach vegetabilische Nahrung ein viel 
geringerer Saureerreger ist als animalische. Das geringe Volk, welches 
185—190 Tage von fleischfreier Fastenspeise lebt, neigt nicht zu Hyper- 
sekretion, wie auch Westphalen*™ iiberhaupt wenig Hyperaciditat in RuBland 
fand. Auch die fast ausschlieBlich vegetabilisch sich ernahrende Neger- 
bevélkerung der Goldkiiste zeigt ein iiberaus seltenes Auitreten des Magen- 
geschwiirs (Riitimeyer**). Dasselbe wird von Deutsch-Ostafrika berichtet; von 
Japan mit seinen Reisessern sagt Yukawa", daB das Magengeschwiir seltener 
auftritt als in Deutschland, aus China berichtet Vortisch* dasselbe. 

Es sind diese Fragen der Ernahrung nach groBen ethnologischen Kom- 
plexen fiir die Atiologie des Ulcus ventriculi zweifellos von groBer Bedeutung 
und sind weiter zu verfolgen. 

Genu8mittel. Der Alkohol scheint im Gegensatz zu der naheliegenden 
Annahme, daf er atiologisch von groBer Wichtigkeit sei, keine wesentlicke Rolle 


* Briefliche Mitteilung. 
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zu spielen. Die Zahl der ulcuskranken jugendlichen Individuen und Frauen, bei 
denen eine Alkoholschadigung nicht in Betracht kommt, ist viel zu groB; auch 
bestatigt das Naturexperiment im groBen in RuBland, wo bei groBem Schnaps- 
konsum die Zahl der Ulcuskranken klein ist, durchaus obige Anschauung. 

Wohl aber wird Kaffee, der iitberhaupt bei den meisten Magenkranken un- 
giinstig wirkt, als Abus eine schadigende Rolle spielen kénnen. Sicher ist dies 
vom Tabak. Ich méchte mich auf Grund reichlicher Erfahrungen in der Praxis 
durchaus den Ausfithrungen von Crdmer anschlieBen, der iibermaBiges Rauchen 
vielleicht direkt als Ursache von Geschwiiren ansieht. Die schadlichen 
Wirkungen starken Tabakgenusses bei manchen Kranken wiirden sich erklaren 
als GefaBwirkung, indem Adler u. Hensel*** sowie Boveri*® bei intravendser 
wie intrastomachaler Einfiihrung von Nicotin deutliche atheromatése Prozesse 
der GefaBe bei Tieren nachwiesen. Neuestens fand Skaller*** experimentell, daB 
bei Hunden durch Injektion von Tabakrauchwasser eine starke Supersecretio 
nicotinicaentsteht. Auch diemeist vorhandene Gastritis ist auf direkten EinfluB der 
Verbrennnungsprodukte des Tabaks auf die Magenschleimhaut zurtickzufihren. 

Rasse. Auch iiber die atiologische Bedeutung der Rasse ist noch wenig 
bekannt. Immerhin bestehen schon einige deutliche Hinweise, daB bei den groBen 
Verschiedenheiten im Auftreten des Ulcus wohl sicher jetzt schon der Rasse 
in gewissen Fallen eine atiologische Bedeutung zugebilligt werden darf. Doch 
auch diese vorderhand nur in groBen ethnologischen, einheitlichen Komplexen. 

Es wurde oben erwahnt, wie selten bei westafrikanischen Negervélkern 
(Goldkiiste) Ulcus ventriculi vorkommt, dasselbe scheint bei den Negern von 
Deutsch-Ostafrika der Fall zu sein, wie ich einer verdankenswerten brieflichen 
Mitteilung von Herrn Dr. Werner aus dem Institut fiir Schiffs- und Tropen- 
krankheiten entnehme*. Aus Hoyiin, Provinz Canton, im siidlichen China, be- 
richtet mir ebenso der dortige Missionsarzt Herr Dr. Vortisch, daB er in mehr- 
jahriger groBer Praxis sich nicht erinnern kann, je bei einem der dortigen 
Chinesen zur Diagnose eines Magengeschwiirs gekommen zu sein. Von den 


deutschen Arzten des Spitals in Tungkum (Siidchina) wurden in den Jahren’ : 


1903—1910 unter 51052 Patienten 26mal = in 0-05°/, Ulcus klinisch be- 
obachtet. Auch in gewissen Teilen von Brasilien scheint Ulcus selten zu sein. 
Aus Nordamerika bemerkt Howard’, daB er Magengeschwiir mehr bei Negern 
und Deutschen fand als bei Amerikanern. Ebenso hat es den Anschein, daB die 
auffallende Divergenz der relativen Haufigkeit von Magengeschwiir in Finn- 
land gegeniiber der Seltenheit in GroBruBland bei ahnlichen Ernahrungsver- 
haltnissen beim geringen Volk auf Rassenunterschieden beruhe; in Ostsibirien 
soll Ulcus wieder haufig vorkommen (Backman'). Solche Angaben, wie die- 
jenigen von Dr. Fisch, Missionsarzt in Aburi (Goldkiiste), wo der gleiche Be- 
obachter wahrend 25 Jahren unter einem ungeheuren Krankenmaterialskeinen 


* Einer soeben erhaltenen brieflichen Mitteilung von Dr. A. Chartres, Principal med. 
Officer in Nigeria, entnehme ich, daB Ulcus ventriculi bei den dortigen Eingeborenen 


sehr selten ist. Persénlich beobachtete er in 14 Jahren in Gambia und Nigeria keinen 
einzigen Fall. 
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sicheren Fall von Ulcus feststellen konnte, sind, wenn auch keine sog. exakten 
klinischen und anatomischen Statistiken vorliegen wie in Europa, doch von 
groBer Bedeutung und weisen darauf hin, da8 wohl in Verbindung mit klimati- 
schen und Ernahrungsverhaltnissen der Rasse, wobei auch sehr an die Ver- 
anlagung des Nervensystems, der ganzen Psyche, des Temperaments (Vago- 
tonie etc.) zu denken ist, eine Atiologische Bedeutung zukommt. 

Regionares und zeitliches Verhalten. Aus dem eben Gesagten geht zur 
Evidenz hervor, da8 beim Magengeschwiir wie auch bei anderen Krankheits- 
zustanden (so neuerdings Lymphatismus [Zellweger***]) in gréBeren geo- 
graphischen Zusammenhangen eine regionar verschiedene Frequenz besteht. 
An eine solche glaubte, wie Miiller’” ausfithrt, schon Bamberger in der Mitte 
des letzten Jahrhunderts, diese Frage steht gerade in den letzten Jahren in 
reger Diskussion und wird bejaht (Ritimeyer*, Plaut*") wie verneint (Cramer, 
Gruber’, Oberndorjer**). Das Schwierige bei der Beurteilung dieser Ver- 
haltnisse beruht in den allen Statistiken anhaftenden inneren Fehlerquellen. 
Die Frequenz einer Region wird auch in anatomischen Statistiken von der Auf- 
merksamkeit abhangen, mit der der Obduzent die oft geringfiigigen Residuen 
peptischer Affektionen registriert, ferner wird die Tatsache der groBen zeit- 
lichen Schwankungen im Auftreten des Magengeschwiirs im gleichen geo- 
graphischen Bezirk oft irrefiihren. So fand Kossinsky'* ganz neuerdings bei 
einem sehr genau durchgearbeiteten Material des Erlanger pathologischen 
Instituts in der Dekade von 1895—1905 Jahresdifferenzen in der Frequenz 
der peptischen Affektionen, die zwischen 7°78°/, und 2:59°/, aller Sektionen 
schwankten, ebenso ergaben sich im Durchschnitt von 5 Jahren aus der Dekade 
1895—1905 fiir Basel bei Riitimeyer 2:06°/,, bei Wolowelski*® in 5 anderen 
Jahren derselben Dekade 4-6°/, (je 3000 Sektionen), bei Schdéneberg, ebenfalls 
fiir Basel in den Jahren 1907—1912, 3-16°/, Ulcus und Narben im Magen 
und Duodenum. Bekannt sind die groBen zeitlichen Differenzen auch fir 
Miinchen, wo nach friiheren Statistiken zwischen 1876—1899 eine Frequenz 
von 1:23—1-96°/, sich ergab (Scheuermann'’™, Nolte’ und Schneider’), 
wahrend neue von Oberndorjer und Kirsch*"® erhobene Statistiken fiir die Jahre 
1901—1908, allerdings mit Einbeziehungen der hamorrhagischen Frosionen 
ca. 7°/, peptischer Affektionen aller Sektionen fanden. Worauf diese zeitlichen 
Schwankungen zuriickzufiihren sind, ob der Zufall eine groBe Rolle spielt 
(Menge der Kindersektionen in einer Serie etc.), ob meteorologische Verhalt- 
nisse mitwirken, ist unbekannt. 

Es wirft deshalb Gruber die Frage auf, ob man iiberhaupt auf Grund 
solcher Statistiken Atiologische Schliisse ziehen diirfe, und verlangt, da8 im 
gleichen Zeitraum in gleicher Hinsicht an verschiedenen Orten das Material 
genau durchmustert werden sollte, ein Desiderium, dem die gerade jetzt auf 
Grund von Fragebogen durchzufiihrende einheitliche Ulcusforschung nach 
klinischer und anatomischer Richtung hin gerecht werden soll. 

Immerhin kénnen diese Bedenken unseres Erachtens an der Tatsache 
eines regionar verschiedenen Vorkommens des Magengeschwiirs nichts andern, 
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wir dirfen nur nicht die einzelnen regiondaren Distrikte, deren Begrenzung 
sich gewiB nach neuen kiinftigen Beobachtungen und Statistiken noch vielfach 
verschieben wird, zu klein annehmen. 

Fiir ganz Europa berechnet Brinton ca. 5°/, aller Sektionen, Fenwick?* 
aut Grund von ca. 48.000 Autopsien 4:2°/,. Selbstverstandlich sind diese 
Zahlen sehr approximativ und noch mancher spateren Korrektur gewartig. 
Immerhin scheinen nicht nur in groBeren geographischen Komplexen, sondern 
auch innerhalb einzelner Lander regionare Differenzen zu bestehen. So scheint 
in Deutschland Thiiringen ein haufigeres Vorkommen des Magengeschwurs 
aufzuweisen (Gerhardt**°). 

Auf Grund pathologisch-anatomischer Statistiken ergeben sich, um nur 
einige gréBere Stadte zu nennen, fiir Kiel in 8-3°/, der Sektionen Ulcus v. 
(Greif), wahrend das nahe Hamburg nur 1-1°/, Ulcera v. autfweist 
(Dietrich'®*) ; Berlin (Ulcera v.) zahlt ca. 3°/, (Berthold’**)*; StraBburg 2°7°/, 
peptische Affektionen des Magens, Miinchen 5-1°/, ebensolche (Gruber*”” und 
Kirsch*”); Kopenhagen wieder zahlt nach Scheel*** ca. 14°/, Ulcera v. oder 
Narben bei Frauen**, 1-2°/, bei Mannern. Regionare Unterschiede werden auch 
angedeutet in Japan (Yukawa*®). 

Es sei nochmals darauf hingewiesen, daB zur definitiven kiinftigen Ent- 
scheidung dieser Fragen, wie auch gewif mit Recht von Autoren, wie Riegel***, 
Lieblein und Hilgenreiner**® bemerkt wird, zuverlassigen Arztlichen Be- 
obachtern, die langere Zeit am gleichen Orte praktizieren, ein vielfach 
sichereres Urteil zusteht, als anatomischen und klinischen Statistiken mit 
ihrem wechselnden Material und Personal. Es wurden deshalb im obigen 
solche wichtige Beobachtungen, wie diejenigen so zuverlassiger Beobachter, 
wie die Missionsarzte Fisch und Vortisch sind, welche die Tatsache der 
regionaren Differenzen in verschiedenen Erdteilen so deutlich illustrieren, 
auch ohne Beigabe anatomischer Statistiken angefiihrt. 


Klima und Jahreszeiten. Welchen Anteil das Klima wohl auch wieder 
Hand in Hand mit Ernahrungsweise und Rasse an den regionaren Differenzen 
hat, wissen wir nicht, sondern nur, daf8 in weiten tropischen und subtropi- 
schen Gebieten das Ulcus nach allem, was wir bis jetzt wissen, ganz un- 
gemein viel seltener auftritt als bei uns in Central- und Westeuropa. 


Auch die Jahreszeiten sind nach Urteil verschiedener Autoren nicht ohne 
EinfluB auf die Frequenz des Ulcus. Nach L. Miiller machte schon Jaksch 
darauf aufmerksam, daB in manchen Jahren in gewissen Monaten haufiger 
Ulcussymptome auftreten als in anderen, auch Crémer sah Ofters im Frith- 
jahr und Herbst Auftreten von Ulcussymptomen, was nach meinen Er- 
fahrungen auch fiir manche anderen Magenkrankheiten, Organische. und 
nervose, zutrifft. Worauf dies beruht, wissen wir nicht. 


 * Andere Statistiken aus Berlin geben 4—8°/o an. 


gi Eine gréBere Statistik von Harsléf gibt, wie ich einer freundlichen brieflichen 
Mitteilung von Prof. Knud Faber entnehme, fiir Kopenhagen 4°/o Ulcus ventriculi an. 
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Beruf. Uber die Disposition der Berufe zur Ulcuserkrankung ist viel geschrie- 
ben worden. Speziell sollten Kéche und Kéchinnen besonders disponiert sein 
infolge diteren Verschluckens heiBer Ingesta. Pathogenetisch konnte sich dieses 
Vorkommnis, wenn es eine wirkliche Tatsache darstellt, erklaren lassen mit der 
Antipepsintheorie von Katzenstein"’. Es wiirde durch die Hitze eine lokale 
Lasion der Magenschleimhaut verursacht und zugleich das Antipepsin dieser 
Stelle zerstért, durch lokale nekrotische Thrombosierung der Zuflu8 neuen 
Antipepsins behindert und so die nekrotische Stelle peptisch arrodiert. 

Auch gewisse andere Berufsarten, bei denenin zusammengedriickter Haltung 
gearbeitet wird, wie bei Schustern oder wo gewisse mineralische Stoffe verschluckt 
werden, wie bei Metalldrehern, Porzellanarbeitern, Steinmetzen, werden Atio- 
logisch angeschuldigt. Sicher beweisende Statistiken liegen hieriiber nicht vor. 

Traumen. Der traumatische Ursprung gewisser Magengeschwiire wird 
von manchen Autoren angenommen, von anderen wieder bestritten. Jeden- 
falls liegen manche Beobachtungen vor, wo nach heftigen StéBen ins 
Epigasirium — Wagendeichseln, Quetschungen, Hufschlage, Fall auf eine 
Kante etc. — Ulcussymptome auftreten und nach typischer Ulcusbehandlung 
heilten (Leube***). Man kann diese Falle nach Stern*** in zwei Gruppen 
teilen, in solche, wo bald nach dem Trauma Blutbrechen, aber auch rasche 
Heilung beobachtet wird, und in solche, wo auch bald ausgesprochene Ulcus- 
symptome auftreten, der Verlauf aber ein chronischer wird. In den ersteren 
Fallen handelt es sich wohl nicht immer um typisches Ulcus ventriculi, sondern 
nur um eine rasch heilende traumatische Lasion, in den letzteren aber wohl 
um eigentliches Ulcus traumaticum. DaB aber auch in der ersten Gruppe es 
zu akuter Ausbildung eines Ulcus in der Zeit von 4 Tagen kommen kann, 
lehrt ein Sektionsfall von Fertig’**. Falle der zweiten Gruppe werden be- 
schrieben von Krénlein’®, Reizenstein’", Jdckle**?, Hirsch’* u. a. Die 
schweren Ulcussymptome kénnen hierbei erst spat (bis nach 1*/, Jahren) auf- 
treten und in solchen Fallen kann es sehr schwierig werden — besonders bei 


Unfallentschadigungsanspriichen — den Atiologischen Zusammenhang mit 
dem friiheren Trauma nachzuweisen. Das bewies uns neuerdings wieder ein 
Fall, wo das auslésende Trauma — Fall auf den Magen — mit Ulcus- 


symptomen, die nach wiederholten Ulcuskuren verschwanden, aber dann wieder 
rezidivierten, volle 3 Jahre zuriicklag. Im allgemeinen wird man ein traumati- 
sches Magengeschwiir annehmen diirfen, wenn héchstens einige Wochen nach 
heftiger Gewalteinwirkung auf das Epigastrium sich typische Ulcussymptome 
einstellen (Petit®*). 

Experimentell hat Ritter?** bei Hunden durch Schlage auf den gefiillten 
Magen Suffusionen mit Abhebung der Schleimhaut erzeugt, wodurch nach 
seiner Ansicht die Bedingung fiir spatere Ausbildung eines Ulcus gegeben war. 


Spezielle Pathogenese des Magengeschwiitrs. 
Trotz der besonders in den letzten Jahren auBerst intensiv einsetzenden 
experimentellen Arbeiten sind noch eine Menge wichtiger Punkte in der Patho- 
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genese des Ulcus ventriculi sehr wenig klar. Bevor wir auf die wichtigsten 
dieser Theorien kurz eintreten, sei bemerkt, daB von der groBen Mehrzahl 
der Autoren als grundlegendes pathogenetisches Moment die Existenz einer 
wenn auch noch so geringen und auf die verschiedenste Weise provozierten 
lokalen Circulationsstérung in der Magenwand angenommen wird, die es 
dem Magensaft erlaubt, diese Stelle peptisch zu arrodieren. Die wichtigsten 
pathogenetischen Theorien sind folgende: 


1. Primare Circulationsstérungen. 

Anatomische Grundlage der Theorie der Circulationsstérungen. Diese von 
Virchow’* begriindete Ansicht geht, wie schon bei den Erosionen erwahnt, 
dahin, da® Ulcerationen entstehen durch lokale Schadigung der Circulation 
in der Magenwand mit konsekutiver Nekrotisierung der betreffenden Schleim- 
hautpartien, die dann passiv der peptischen Einwirkung des Magensaites 
unterliegen. Als Ursache solcher Circulationsstérungen fanden sich Thromben 
(Recklinghausen**) ; Embolien von arteriosklerotischen Prozessen an der Ab- 
gangsstelle der A. coeliaca beschreibt ganz neuerdings Gruber’**. Grundlegend 
fiir die Beurteilung der pathogenetischen Rolle, welche GefaBveranderungen 
spielen, sind auch heute noch die Untersuchungen von Hauser**’, die darin 
gipfeln, daB der zum Ulcus fiihrende hamorrhagische Infarkt Folge der Unter- 
brechung des Blutstromes in den kleinsten aufsteigenden Arterienstammchen 
ist. Lewin*® teilt Falle mit Sektionsbefunden mit, wo im Grunde der Ulcera 
kleine Arteriolen der Submucosa mit sklerotischen Veranderungen gefunden 
wurden. Kossinsky konstatierte bei 419 Sektionsfallen von Ulcus und Narben 
Atherosklerose in 68°/,, Herzkrankheiten aller Art in 69°/,, was alles sehr 
im Sinne einer Schadigung der Circulation spricht, die den Widerstand gegen 
peptische Einwirkungen herabsetzt. Auch gastritisch entziindliche Verande- 
rungen wurden vielfach konstatiert (Korczynski u. Jaworski'®®, Chessin?°°), ich 
selbst habe klinisch durch Magenspiilungen in 61°/, der Falle Gastritis bei 
Ulcus gefunden. 

Experimentelle Grundlage der Theorie der Circulationsstérungen. Schon 
vor Jahren wurden durch L. Miiller, Roth®* durch Unterbindung der GefaBe 
des Magens Geschwiire erzeugt; dasselbe erreichten Panum?? durch kiinstliche 
Embolien mit Wachskiigelchen und Cohnheim?** mit Chromblei. Es waren 
aber alle diese Ulcera, auch die in neuester Zeit von Payr?** durch Dermatol 
oder Tuschemulsionen erzeugten, solche, die rasche Tendenz zur Heilung 
zeigten, also klinisch nicht den durch Tenazitét und Neigung zu Progression 
ausgezeichneten menschlichen Ulcera ventriculi entsprachen. Wohl aber gelang 
es dem letztgenannten Autor, durch endovasale Injektion von verdiinnter 
Formalinlésung, heiSer physiologischer Kochsalzlésung oder verdiinntem 
Alkohol bei Kaninchen und Meerschweinchen ohne weitere Schadigung der 
Magenwand Ulcera zu erzeugen, die klinisch und anatomisch durch ihre pro- 
gressive Tendenz, die in 3—4 Wochen zu Perforation oder zu callésen Ge- 
schwiiren mit konsekutivem Sanduhrmagen oder Pylorusstenose _ fiihrte, 
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durchaus den menschlichen Ulcera entsprachen. Hier fithrte eben allein die 
GefaBlasion zur Geschwiirsbildung und es sind durch diese wichtigen letzten 
Experimente von Payr die direkten Zusammenhange zwischen Circulations- 
storung durch GefaBschadigung einerseits und Ulcusbildung anderseits erhartet. 


2. Stdérungen von seiten des Nervensystems als patho- 
genetischer Hauptfaktor. 

Diese Theorie spielt wohl zurzeit neben der Circulationsstérung (welche 
sie ubrigens als sekundar auch annimmt) eine Hauptrolle. 

Pathologisch-anatomische und physiologische Grundlage der neurogenen 
Pathogenese. Die exakten pathologisch-anatomischen und _physiologisch- 
klinischen Daten sind hier nicht sehr reichlich und vielfach nicht eindeutig. In 
Betracht kommen primare Stérungen im centralen Nervensystem, in den Nervi 
vagi und sympathici, dem Plexus coeliacus und den Ganglienzellen im Magen, 
die fiir Motilitaét und Sekretion die Rolle autonomer Centren spielen. Speziell 
sei hier auf das von Borodenko®® hervorgehobene autonome Centrum in der 
Regio pylorica hingewiesen, dessen Ausfall oder Schwachung den normalen 
Pylorusreflex stért und zu kontinuierlicher Saftsekretion fiithren kann, welche 
ulcerése Prozesse erklaren kann. 

Von Affektionen des Gesamtnervensystems, die zu Ulcus fiihren sollen, sei 
die Hysterie genannt (Gilles de la Tourette?*), dann wird neuerdings die 
Vagotonie in ihrer Bedeutung fiir Ulcusbildung hervorgehoben. Als Stigmata 
eines abnorm reagierenden visceralen Nervensystems nennt v. Bergmann?’ 
Exophthalmus, Glanzauge, roten Dermographismus, vasomotorische Stérungen 
verschiedener Art. Diese Vagotonie soll dann zu Spasmen fihren, die einen 
Locus minoris resistentiae schaffen mit Ausbildung von Erosion und Hyper- 
sekretion. Die Disposition zur Ulcusbildung liegt nach v. Bergmann in solchen 
Fallen in der Dysharmonisierung des visceralen Nervensystems. Auch Westphal*” 
betont die Anderung der nervés muskular gesteigerten Magenfunktion als Haupt- 
ursache fiir Genese und Chronizitat des Ulcus ventriculi. Genauere gréfere 
Statistiken, die den Zusammenhang von Vagotonie und Ulcus belegen, existieren 
unseres Wissens noch nicht. Auch Rdéfle betont die klinische Haufigkeit der 
Vagotonie bei Ulcus und fiihrt letzteres als ,,zweite Krankheit“ zuriick auf eine 
Quellkrankheit, die als Operation oder sonstige Primaraffektion durch Vagus- 
reizung zu Muskelspasmen in der Muscularis und Muscularis mucosae fuhrt, 
wobei durch Abklemmung der GefaBe, also eine lokale Circulationsstérung, 
Ischamie, hamorrhagische Infarkte und Ulcera entstehen wiirden. 

DaB psychische Traumen im Verlauf eines Ulcus sehr unginstig wirken, 
ist wohl allgemein anerkannt. Es kommen hier, wie uns unlangst wieder ein 
Fall bewies, nach vollig geheilten Fallen von sicherem Ulcus nach Auf- 
regungen und psychischem Chok schwere neue Blutungen vor, die sogar, wie 
ein Fall von Hirsch?°* zeigt, tédlich enden konnen. 

Auch anatomisch nachweisbare Lasionen des Nervensystems sind mit 
Ulcusbildung in Verbindung zu bringen, so chronisch progressive, atrophische 
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Prozesse an Stamm und Asten des Vagus (Heyrowski?*), Vagusneuritis, 
Tabes dorsalis (Exner und Schwarzmann™) mit Vaguserkrankung, Ent- 
ziindung der Pia der Vaguswurzeln (Schiiller”). Solche Falle von Vagus- 
erkrankung als Ursache von Ulcus sind gewiB klinisch und pathogenetisch 
interessant, werden aber immer nur ausnahmsweise vorkommen. Ich entnehme 
einer freundlichen brieflichen Mitteilung von Professor Hauser in Erlangen, 
daB bei der gegenwartig durchgefiihrten Sammelforschung iiber die Ursachen 
des Magengeschwiirs bei einer Reihe von Fallen die Vagi mit negativem 
Resultate untersucht wurden. 

Experimentelle Begriindung der neurogenen Pathogenese. Sehr zahlreich, 
um hier nur neuere experimentelle Arbeiten zu erwahnen, sind Versuche, 
durch Vagusreizung und Vagusresektion Ulcera zu erzeugen. Solche mit 
positivem Resultat stellte Dalla Vedova’® an, andere mit meist negativem 
Donati**®. Ulcera bei vagotomierten Kaninchen, die durch makro- und mikro- 
skopisches Aussehen und geringe Heilungstendenz sich den menschlichen 
naherten, erzeugten Van Yzeren** und Lichtenbelt?*; das pathogenetische 
Moment soll hier liegen in der Contraction der Muscularis mucosae mit 
Ischamie und peptischer Ulceration der Schleimhaut; das gleiche fand eben- 
falls bei Kaninchen Zironi***, Kawamura*"* bei Hunden, der dabei warnt, zu 
solchen Versuchen Kaninchen zu beniitzen, die auch bei ganz anderen Ein- 
griffen in dieser Weise reagieren kénnen. Daf auf dem Nervenwege ent- 
standene Spasmen durch Ischémie zu Nekrose und Ulcusbildung fithren 
konnen, wies auch Licini*** fiir den Hund nach. 

SchlieBlich sei in diesem Zusammenhang nochmals auf die bei der 
Pathogenese der Erosionen angefiihrten Experimente von Kubayashi', 
Beneke*® und Schminke**? verwiesen, nach welchen durch _ spastische 
reflektorische Ischamie Stigmata peptica entstehen. 

Jedenfalls geht trotz mannigfacher Widerspriiche aus dem ganzen vor- 
liegenden klinischen und experimentellen Material hervor, daB Stérungen des 
Nervensystems in manchen Fallen von Ulcus ventriculi eine pathogenetische 
Rolle spielen kénnen, doch darf nicht vergessen werden, daB man diese nicht 
verallgemeinern, sondern nur fiir gewisse Falle zulassen darf und daB infolge 
der Spasmen es immer wieder Circulationsstérungen sind, die schlieBlich zur 
peptischen Nekrose fiihren. 


3. Mykotisch-toxamische Primarwirkungen. 

Diese pathogenetische Anschauung geht dahin, da8 Nekrosenbildungen 
und Geschwiire der Magenschleimhaut entstehen kénnen durch Fin- 
schwemmung von Bakterien, sei es durch kleine Lasionen von der Oberflache 
der Schleimhaut aus, sei es auf dem Blutwege. Auch Bakterientoxine kéaen 
zu Nekrosen AnlaB geben, die durch Einwirkung des Magensaftes zu pepti- 
schen Geschwiiren werden. 

Klinische und pathologisch-anatomische Grundlage der mykotisch-toxami- 
schen Theorie. Einer der ersten, die mykotisch-septische Prozesse als patho- 
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genetisch: bestimmend fir Entstehung eines Duodenalulcus annahmen, war 
1867 Biliroth*® bei einem Falle von Sepsis nach Strumaexstirpation. Auf 
die gleichen Zusammenhange wiesen spater Letulle** und Béttcher’® hin. 
Ulcerése Prozesse im Magen kommen vor bei verschiedenen Infektionskrank- 
heiten, wie Pneumonie, Typhus, Puerperalfieber, Sepsis der Harnwege, septi- 
scher Appendicitis, Scharlach etc. Bakterielle Thrombose mit Bacillus 
phlegmones emphysematosae mit Geschwiirsbildung wurde in exakter Weise 
nachgewiesen von Schultze. Die Rolle von Bakterientoxinen, die auf dem 
Blutweg verschleppt oder im Magen ausgeschieden werden, heben Gandy*”", 
Dawson**, Nauwerck’® u. a. m. hervor. Ein septisch-infektiéser Ursprung 
mancher Ulcera ist also klinisch unzweifelhaft festgestellt; ob allerdings 
solche Geschwiire nach Ablauf der Infektion den gewdéhnlichen Verlauf des 
Ulcus rot. zeigen wiirden, wissen wir, wie Crdmer bemerkt, nicht, da die 
meisten dieser Ulcera Sektionsbefunde sind. 

Experimentelle Grundlage. Auch experimentell wurde, besonders von 
franzosischen Autoren, viel gearbeitet mit Injektion von verschiedenen 
Bakterien und Toxinen, wie Staphylokokken, Pneumokokken, Diphtheriegift, 
cytolytischen Toxinen und Gastrotoxinen. Besonders von Bolton’? sind reich- 
liche Versuche gemacht worden mit Injektion gastrotoxischen Serums. Erosionen 
und Ulcera der Magenschleimhaut konnte Steinharter** erzeugen durch In- 
jektion von Bact. coli, resp. dessen Toxinen in die Ohrvene von Kaninchen. 


4. Anderungen des Magenchemismus, Hyperaciditat, 
Hyperpepsie, Antipepsinverhdaltnisse. 

Haben die erwahnten Theorien die eine Seite der Frage der Geschwiirs- 
bildung, die Lasion der Magenwand, die Schadigung ihrer Ernahrung in- 
folge der genannten Faktoren in erster Linie betont, so stellt die chemische 
das Moment der Arrosion durch den Magensaft, die peptische Selbstver- 
dauung in den Vordergrund. Aus dem Mifverhdaltnis beider, der Ermahrung 
der Schleimhaut und der Beschaffenheit des Magensaftes, entstehen in letzter 
Linie nach Ewald**® die Geschwiire. 

Klinische Grundlage der chemischen Theorie. Die Bedeutung der Hyper- 
aciditat fiir die Pathogenese des Ulcus wurde besonders von Riegel?” sehr 
hervorgehoben, u. zw. in der Weise, daB nicht das Geschwiir direkt der 
Hyperaciditat seine Entstehung verdankt, sondern daB infolge derselben seine 
Heilung erschwert wird. . 

Als Beweis des Einflusses des Magensaftes bei der Pathogenese des Ulcus 
wird immer angefiihrt, daB das typische Ulcus pepticum tberhaupt nur in 
den Organen vorkommt, die diesem EinfluB des Magensaftes ausgesetzt sind, 
also unterster Teil des Oesophagus, Magen und Duodenum. Auch das Aui- 
treten von peptischen Geschwiiren im Jejunum bei Gastroenterostomie ist 
hier heranzuziehen, indem hier peptische Geschwiire in einem Darmstiick vor- 
kommen, in welchem man solche, bevor durch diese Operation die Méglichkeit 
eines direkten Zutrittes von Magensaft geschaffen werde, gar nicht kannte. 
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Wenn bei diesen ,,artefiziellen“ Geschwiiren, es sind etwa 112 Falle bekannt, 
auch bei ihrer Entstehung Circulationsstérungen, Arteriosklerose, infektiose 
Faktoren mitspielen moégen, so sind doch die meisten Autoren dariiber einig, 
da® hier die Einwirkung des Magensaftes auf die hierzu physiologisch nicht ein- 
gerichtete Diinndarmschleimhaut das wichtigste pathogenetische Moment ist und 
als Stiitze der chemischen Theorie dienen darf (v. Haberer”', Mayo-Robson™). 
Dabei sind die Bemerkungen von Katzenstein und Exalto™” von Interesse, wenn 
sie sich bestatigen, daB ein Ulcus jejuni um so haufiger entsteht, je tiefer die 
Darmschlinge liegt, die zur Anastomose verwendet wird, indem das Duodenum 
selbst oder die obersten Diinndarmpartien durch héheren Antipepsingehalt 
widerstandsfahiger waren gegen die Finwirkung des Magensaftes als tiefere. 

Das genauere iiber die Sdurewerte bei Ulcus soll bei Diagnose und 
Symptomatologie gesagt werden, hier sei nur darauf hingewiesen, daB Aciditat 
und peptische Kraft eines Magensaftes durchaus nicht immer parallel 
gehen. Die peptische Kraft eines Magensaftes, auf die allein es bei der Patho- 
genie ankommen kann, kann hoch sein bei geringen Saurewerten, auch bei 
fehlender freier HCl, wie bei vielfachen Untersuchungen iiber Saureverhaltnis 
und Fermentgehait von Magensaiten bei Ulcus und anderen Magenkrankheiten 
nachgewiesen wurde (Riitimeyer?**). Im iibrigen kommt Hyperaciditat bei Ulcus 
nicht, wie Riegel sagte, in der Regel vor, sondern in einem gewissen Prozent- 
satz der Falle, der regionar wieder verschieden ist. So fand sich z. B. in Berlin 
bei 132 einwandfreien Fallen von Ulcus ventriculi Hyperaciditat in 34-1°/, 
(Ewald***), in Basel bei 162 ebensolchen in 42°5°/, (Ritimeyer’) u. s. w. 

Experimenteiles zur pathogenetischen Bedeutung des Magensaftes. Die 
Resultate vielfacher Experimente sind oft sehr widerspruchsvoll. Das wichtigste 
Experiment, welches eine pathogenetische Rolle des Magensaftes zu bejahen 
in der Lage ist, ist das oben erwahnte klinische des Ulcus jejuni, welches nur 
fiir den Menschen gilt. Es erhebt sich hier die Frage, ob es iiberhaupt angangig 
ist, bei so gewaltsamen, ja rohen Eingriffen, wie sie bei manchen Experimenten 
liber die Ulcuspathogenese vorkommen, die gewonnenen Resultate ohneweiters 
vom Tier auf den Menschen zu iibertragen. 

Fs mégen hier kurz die Experimente von Matthes*** zitiert werden, der 
bei kiinstlich offen gehaltenen Defekten der Magenschleimhaut bei Hunden 
nachwies, daB die Heilung bei iibersaurem Magensaft behindert wird, bei 
normalem glatt vor sich geht. Er nimmt eine Schadigung des Epithels bei viel 
Saure an. Litthauer*" gelang es, unter 5 Fallen bei Kombination von GefaB- 
ligatur und kiinstlicher Hyperaciditat beim Hund einmal ein chronisches Ulcus 
zu erzeugen, welches er mit dem menschlichen analogisiert, wahrend v. Y zeren bei 
vielen seiner vagotomierten Kaninchen Ulcera ohne Erhéhung der Aciditat fand 
und Kawamura bei Vagotomie den HCl-Grad sogar als herabgesetzt bezeithnet. 

Weit pragnantere experimentelle Resultate ergaben die Versuche von 
Katzenstein**" iiber die Rolle des Antipepsins bei der Ulcusbildung. Es 
gelang ihm, durch lokale oder allgemeine Abschwachung des Antipepsin- 
gehaltes der Magenschleimhaut im Laufe einiger Wochen bei Hunden in der 
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Tat typische, trichterférmige, mit scharfen Randern versehene, spater calldse, 
auch in Pankreas und Leber perforierende Ulcera zu erzeugen, die mit mensch- 
lichen durchaus zu vergleichen sind. Es gelang ihm sogar, durch Anlegung 
von Schleimhautdefekten gleichzeitig an der groBen und kleinen Kurvatur bei 
lokaler Abschwachung des Antipepsins durch Salzsaureeinspritzung hier ein 
typisches Ulcus auszubilden, wahrend der nicht so behandelte Defekt glatt 
heilte. Diese Experimente sind geeignet, die von Dieuwlafoy auigeworfene Frage 
zu beantworten, wie zu erklaren sei, daB im gleichen Magen bei gleichen 
Saureverhaltnissen das eine Geschwiir heile, das andere nicht. Dies kénnte 
eben geschehen durch lokale Differenzen des Antipepsingehaltes. Auch durch 
lokale Hitzeanwendung kénnten Ulcera erzeugt werden infolge Abschwachung 
des Antipepsins durch Thrombosen (Kéchinnengeschwiire?). Am konstantesten 
bildeten sich Geschwiire prapylorisch, weil hier an der kleinen Kurvatur durch 
Ansammlung des Magensaftes auch weniger wirksame Safte Ulcera hervor- 
rufen konnten, die bis 150 Tage bestanden. 

Es wird also dem Magensaft eine wichtige Rolle als pathogenetischer 
Faktor zugeschrieben, den Katzenstein so iormuliert, daB das Magengeschwiir 
Folge ist einer umschriebenen Schadigung der Magenwand, deren Heilung 
nicht erfolgt, weil das normale Verhaltnis des Pepsins im Magensaft zum Anti- 
pepsin der Magenwand im Sinne einer Vermehrung des Pepsins und einer 
Verminderung des Antipepsins gestért ist. Hierzu stimmen meine oben zitierten 
eigenen vielfachen Nachweise von teilweise sogar hohem Pepsingehalt bei 
fehlender freier HCl, welche die Bildung von Ulcera bei subaciden bis 
anaciden Magensaften zu erklaren geeignet sind, welches Vorkommnis schon 
so oft beniitzt worden ist, um den Magensaft als aktiven Faktor bei der Ulcus- 
bildung nicht anzuerkennen. Es fand sich bei 138 Einzeluntersuchungen 
anacider Magensafte bei verschiedenen Magenkrankheiten Pepsin nach Mett 
bis 4 cm? und mehr in 85°/, der Falle. Soliten sich die Experimente von 
Stuber**", nach welchen auch zuriickflieBender Darmsaft durch Trypsinwirkung 
Ulcera erzeugen kann, klinisch bestatigen, so ware in Fallen von Anaciditat 
auch an eine solche tryptische Pathogenese von Geschwiiren zu denken. 

Entscheidend werden fiir die Richtigkeit dieser Antipepsintheorie klinische 
Erfahrungen am Menschen sein iiber den Antipepsingehalt des Blutes bei 
Ulcusfallen. Nach den letzten, von Lieblein®® hieriiber gegebenen Daten bei 
16 Fallen war die antipeptische Kraft des Blutes verschieden hoch, auch abnorm 
gering. Er nimmt aber durchaus eine Korrelation an zwischen Ulcus und anti- 
peptischem Index des Blutes, doch sind noch keine klaren Schliisse moglich. 
Sicher aber ist, daB es im Verlaufe des Ulcus ventriculi Perioden gibt, in 
welchen das Blut einen geringen antipeptischen Index hat (Beginn). Auch 
scheint, daB bei langerem Bestand des Ulcus der Organismus durch ver- 
mehrte Antipepsinbildung der Krankheit Herr zu werden scheint. 

Jedenfalls wird diese ganze Frage, welche die oben gegebene patho- 
genetische Ansicht iiber Ulcusbildung von Ewald aufs beste illustrieren wiirde, 
in Zukunft sehr zu verfolgen sein. 
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5. Anamie und Chlorose als pathogenetischer Faktor. 


Klinisches. Schon lange galt die Ansicht, da8 Ulcus ganz besonders bei 
chlorotischen und andmischen jungen, besonders weiblichen Individuen vor- 
komme. Es wurde auch von Riegel, du Mesnil de Rochemont”* u. a. aut diesen 
Zusammenhang von Chlorose und Hyperaciditaét hingewiesen. Letzterer z. B. 
fand bei 66°/, der Andmischen Hyperaciditaét. Doch je langer je mehr zeigte 
sich bei Blutuntersuchungen, daB Anamie lange nicht so typisch sei fir Ulcus, 
wie angenommen wurde. Man ist oft iiberrascht, wie haufig auch bei jungen 
Madchen von blithender Gesundheit Ulcus vorkommt, anderseits ist oft auch 
eine vorhandene Anamie als Folge von offenbaren und okkulten Ulcusblutungen 
aufzufassen. Auch zeigen neuere Statistiken, daB die Praponderanz des jugend- 
lichen Alters fiir Geschwiirsbildung gar nicht so zutrifft. Ich selbst fand fir 
die Schweiz in einer kleinen klinischen Statistik auch keinen Parallelismus 
zwischen Frequenz der Ulcusfalle und der Andmie. 


Ulecusfalle in % Andmie in % der 
der Magenkrankheiten inneren Krankheiten 
Gen fencing dole areouk . 49 1°9 
Netelateliog. -etineat fy i eis a Ot 3°9 
Lausaninies. cosers nae acy ERG 53 
Shad Ciliscsecd iio aen th 2) dete bios 6:0 
Ben Geedad ’enh eiteeton elles 6:0 
Basehe.ceacit$) set: oaths cre 0 act 


Auch Lieblein u. Hilgenreiner’®® sprachen sich in diesem Sinne aus. 
Experimentelles. Schon vor Jahren hatten Quincke und Ddttwyler?® ge- 
zeigt, daB kiinstlich erzeugte Magenulcera bei anamisierten Hunden schlechter 
heilten als bei anderen. Schmidt?*® sieht in andamischen Zustanden eine haufige 
Ursache mangelhafter Contraction der Magenwand, wodurch der Schluf8B 
kleiner Defekte verhindert werde. Neueste Versuche von Zironi*** ergaben, daB 
bei vagotomierten Kaninchen eine Anamie bestehende Geschwiire verschlimmert, 
bei nichtvagotomierten aber nicht zu Geschwiiren fiihrt; auch entstehen bei 
‘schon bestehender Andmie durch Vagusresektion nicht mehr Geschwiire als bei 
solchen mit normalem Blut; Fitterer*** wieder legt bei seinen Versuchen einer 
bestehenden Anamie groBe Bedeutung zu. Also auch hier vielfache Wider- 
spriiche; man kann auch sagen, daB jede Wunde schlechter heilt bei anamischen 
Zustanden. Immerhin wird man in Anadmie und Chlorose, wie auch Méller?®* 
betont, ein das Ulcus férderndes, resp. seine Heilung hinderndes Moment zu 
erblicken haben. 
~~ 
6. Mechanische Momente als pathogenetischer Faktor 


Solche sind neuerdings besonders von Aschojf?*? hervorgehoben worden, 
der sie namentlich fiir das Chronischwerden der Geschwiire, fiir ihren Sitz 
und Form verantwortlich macht. Durch langeren Kontakt mit dem Magensait 
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und durch Stillstand der Ingesta an den »physiologischen Engen‘ — be- 
stimmte Stellen der kKleinen Kurvatur und der Pylorusgegend — wird Ent- 
wicklung von Ulcera begiinstigt. Eine primare oder sekundare Hyperacidiait 
hilit bei der mechanischen Reibung und Schiebung an der Gleitkurvatur noch 
geschwiirsbildend nach. Auch Strohmeyer?* fihrt die schrag gestellte Trichter- 
form der Ulcera peptica im wesentlichen auf die schiebende Wirkung des 
Mageninhalts zuriick, wobei die Pradilektion der Geschwiire fiir die kleine 
Kurvatur aus ihrer Eigenschaft als Gleitkurvatur erklart wird; ebenso bringt 
Bekey*** die Lokalisation mancher Geschwiire mit gewissen physiologischen 
spastischen Contracturen der Magenwand in Beziehung. 

Versuchen wir iiber die oben gegebenen pathogenetischen Anschauungen, 
deren Reichtum eigentlich mehr angedeutet als literarisch durchgefiihrt ist, 
ein Resumé zu geben, so ist vor allem der von den meisten neueren Autoren 
anerkannte Satz klar, daB wir bei der Pathogenese des Magengeschwiirs 
nicht nur eine Ursache anklagen diirfen, sondern daB es sich, wie beim 
meisten Naturgeschehen, um ein konditionelles Multiplum von Ursachen und 
Wirkungen handelt, welche vielfach durcheinanderlaufen. Als roter Faden 
ziehen sich aber durch das Ganze, als ein Brennpunkt der Frage, GefaB- 
schadigungen oder Circulationsstérungen, kommen nun diese zu stande durch 
primare GefaBlasion oder infolge nervéser Spasmen, infektidser oder anderer 
Faktoren. 

Man wird mit Mdller sagen diirfen, daB wohl im groBen und ganzen 
bei den primaren akuten Ulcera jugendlicher Personen vasomotorische 
Stérungen mit Reflexischamie eine bedeutende Atiologische Rolle spielen, 
wahrend bei chronischen Geschwiiren Aalterer Individuen es vor allem Gewebs- 
schadigungen durch chronische Erkrankung der GefaBe sind, die patho- 
genetisch im Vordergrund stehen. 

Zu diesen Noxen der Circulation im weitesten Sinne des Wortes kommt 
als zweiter pathogenetischer Faktor die chemische Eigenschaft des Magen- 
saftes, welcher durch seine proteolytische Kraft eine irgendwie geschaffene 
Lasion oder Nekrose der Magenwand zum peptischen Geschwiir stempelt. 
Wichtig scheint auch in der Pathogenese zu sein ein Mi®verhaltnis zwischen 
peptischer Kraft eines Magensaftes und dem Antipepsingehalt des Blutes oder 
der Gewebe der Magen-, resp. Duodenalwand. 

Experimentell kénnen wir sagen, daB Geschwiire, die wirklich den 
menschlichen in Form, Verlauf und Komplikation analog sind, in allererster 
Linie erzeugt wurden bei den Versuchen von v. Payr (primare Gefaf- 
schadigung) und Katzenstein (lokale Herabminderung des Antipepsin- 
gehaltes). In beiden Fallen also Kombination der zwei Hauptfaktoren: 
Circulationsstérung und peptische Wirkung des Magensaftes. 


Pathologische Anatomie. 
Alles nahere mége in den Lehrbiichern der pathologischen Anatomie 
eingesehen werden. Hier sei nur bemerkt, daf} das Ulcus ventriculi rotundum 
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einen meist rundlichen oder ovalen, oft trichterférmigen — die Spitze des 
Trichters kardiawarts gerichtet — Defekt in der Magenschleimhaut darstellt. 
Dieser Defekt, der kein ,,Geschwiir“ im gewéhnlichen Sinne, sondern eine 
passive peptische Gewebsnekrose ist, kann nun mehr weniger oberflachlich 
in der Schleimhaut sitzen oder treppenférmig in die tieferen Schichten, bis 
zur Serosa greifen, eventuell diese perforieren. Die gréBte Ausdehnung hat 
das Geschwiir immer an seiner obersten Circumferenz. Die Rander sind schart, 
oft wie ,mit dem Locheisen ausgeschlagen“, bei chronischem Ulcus tber- 
wallend, callés; sein Grund nicht wie bei wirklichen Geschwiren eitrig, 
sondern wenigstens bei frischen aus einer nekrotischen Gewebszone bestehend, 
die dann durch Bindegewebe ersetzt wird. Die GréBe der Magengeschwure 
kann von lem Durchmesser bis Fiinfmark-, ja HandtellergréBe schwanken. 
Histologisch findet sich zwischen den Driisen eine Rundzelleninfiltration bis 
in die tiefen Schichten der Mucosa, die Driisenepithelien nekrotisieren, ver- 
fallen und verschwinden allmahlich. Die Ulcera sind meist einzeln, aber etwa 
in */; der Falle multipel, wobei sich bis 5 und mehr Geschwiire finden kénnen 
(s. Fig. 161 u. 162). Greift das Geschwitr in die Tiefe, so kommt es leicht zu 
Blutungen, indem éfters auch gréBere Arterien durch den peptischen ProzeB 
arrodiert werden, wodurch selbst tédliche Blutungen entstehen kénnen. Die 
Heilung erfolgt bei kleineren Geschwiiren durch Vernarbung, indem nach 
Hauser der Geschwiirsgrund schrumpft unter Heranziehung der Schleim- 
haut der Geschwiirsrander. Die Wiederherstellung der Driisenzellen bildet sich 
durch starke Wucherung der Driisen der herangezogenen Schleimhaut. Das 
normale Labepithel wird ersetzt durch Cylinder- oder kubisches Epithel 
(Griffini und Vassala®*’). Bei sehr groBen Geschwiiren ist véllige Vernarbung 
nicht mdglich. Die Narben des Ulcus sind meist sternférmig, oft auBerst zart, 
so daB dieselben der Beobachtung, wenn nicht genau darauf geachtet wird, 
leicht entgehen kénnen. 

Ubergang des Ulcus in Carcinom — Ulcus carcinomatosum. In gewissen 
Fallen von chronischem Ulcus kann durch starke Wucherung der Driisen und 
bei geringer Widerstandskraft der Gewebe (Alter) in der Umgebung des 
Geschwiirs atypische Wucherung und Carcinombildung eintreten. Es sind 
dies sekundare Carcinome, die auf primares Ulcus folgen. Besonders sind 
groBe Ulcera, welche nicht mehr recht heilen wollen, zu dieser Entartung 
disponiert. Neuerdings betont noch Hauser***, daB es meist pylorische Ge- 
schwiire sind, besonders auch mit den Nachbarorganen (Pankreas) ver- 
wachsene. Anderseits entwickeln sich auch wieder Ulcera auf dem Boden von 
Carcinom, wobei also das peptische Ulcus das sekundare ist, doch selten. 
Hauser beschreibt Falle, wo dies geschah bei vélliger Anaciditat, was sich 
sehr wohl begreifen 1aBt, da uns eigene Untersuchungen vielfach bei Cartinom 
anaciden Magensaft konstatieren lieBen, der peptisch durchaus wirksam war 
mit Pepsinwerten von 4—7 mm nach Mett. 

Die Angaben iiber die Haufigkeit der carcinomatésen Degeneration des 
Magengeschwiirs lauten sehr verschieden. Nach Hauser degenerieren zirka 
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Fig. 161. 


Ulcera simplicia et Cicatrices ventriculi. (Pathol. Institut Basel.) 
Im Magen und am Pylorus mehrere seichte Ulcera und Narben. 


Fig. 162. 


4 


Ulcus ventriculi simplex (Lupenvergroferung). (Pathol. Institut Basel.) _ 
Das Ulcus reicht bis in die verdickte Subserosa. Muscularis etwas winklig verbogen, bei a eine etwas geschwellte 
Lymphdriise. 66j. M. Motorische Insuffizienz, Hyperaciditat, Operation. 
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5—6°/, der chronischen Ulcera, er bemerkt aber dabei, daB krebsige Ent- 
artung am Ulcus oder Ulcusnarbe viel haufiger vorkommen, als sie patho- 
logisch-anatomisch festgestellt werden kann. Kossinsky*™* wieder sagt in seiner 
neuesten Statistik, die Gefahr der Carcinombildung am Rande der Geschwure 
sei selten. Auch de Quervain"® sieht diese krebsige Degeneration als verhaltnis- 
mafig selten an (2°/, der Falle). Kiittner*** wieder gibt an, daB 45°/, der von 
ihm operierten callésen Ulcera als carcinomatéds sich auswiesen, Hayem™ 
nimmt von 94 Carcinomfallen an, daB 7/, derselben aus Ulcus entstanden ist, 
Wilson und Mac Carthey*® bemerken wieder anderseits, daB von 158 Fallen 
der Klinik von Mayo in Rochester nicht weniger als 109 deutlich nachweisbar 
sich auf dem Boden von Carcinom entwickelten. 

Wenn auch diese Zahlen nach Ansicht anderer Pathologen zu hoch ge- 
griffen sind und nicht vergessen werden darf, daB sich, wie bemerkt, auch 
Ulcus sekundar auf Carcinom ausbilden kann, so sprechen sie doch dafiir, 
chronische callése Ulcera durch Operation beizeiten wegzuschaffen. 


Fig. 163. 


Ulcus carcinomatosum ventriculi (Lupenvergréferung). 
(Pathol. Institut Basel.) 


GroBes Uleus, dessen Grund von der winklig verzogenen Muscularis gebildet wird. Bei @ normale Schleimhaut 
bei 6 dringen unregelmaBig driisenschlauchartige Krebszellenstrange in die Tiefe. — 57jahr. Mann. ‘ 


Statistisches itber das Vorkommen der Magengeschwiire. Die statistischen 
Angaben sind, wie schon bemerkt, besonders die klinischen, wegen der ihnen 
anhaftenden inneren Fehlerquellen mit Vorsicht aufzunehmen. Uber die 
Haufigkeit des Ulcus ventriculi ist bei der Besprechung der regionaren 
Verhaltnisse schon berichtet worden. 


Alter. Klinische Statistik. Im allgemeinen kann man sagen, daB in*klini- 
Schen Statistiken das Ulcus seine gréBte Frequenz im jugendlichen Alter aul- 
weist, in anatomischen mehr im hdheren. Riegel**® gibt fiir Deutschland bei 
260 Fallen das Maximum des Auftretens von Ulcus in den Jahren 30—50, 
tir Weiber 20—30, Ewald?” 20—40 an. In Frankreich bezeichnet Robin? 
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als groBte Frequenz fiir Manner die Jahre von 30—40, fiir Weiber 20—30, in 
England findet Brinton’? bei Mannern eine ziemlich konstante Frequenz bis 
zum 50. Jahre mit nachheriger geringer Abnahme bis zum 70., Fenwick?* 
setzt bei 59°/, der Manner den Beginn des Leidens in die Jahre 30—50, bei 
Weibern in 75°/, in diejenigen von 10—30. Ich selbst fand bei 200 sicheren 
Fallen von Ulcus in Basel und Umgebung die gré8te Frequenz fiir beide 
Geschlechter in den Jahren 20—40. 

Anatomische Statistik. Bei 6000 Sektionen der pathologischen Institute in 
Basel und Bern ergaben eigene Untersuchungen ein Frequenzmaximum fiir 
Manner und Weiber in den Jahren 40—70 (Réitimeyer'), Oberndorfer*® gibt 
fur Miinchen das 5.—7. Dezennium als dominierend an, wobei sich ebenso 
haufig frische wie alte Geschwiire fanden. Manner und Weiber sind hierbei 
fast gleichgestellt. In Christiania ist nach Paus?** das Durchschnittsalter fiir 
Manner 50*/,, fiir Weiber 48°/, Jahre. Einen guten Uberblick iiber das Auf- 
treten von peptischen Magenaffektionen, iiberhaupt bei den verschiedenen 
Altersklassen, gibt folgende Tabelle von Kossinsky'™* aus dem pathologischen 
Institut von Erlangen, die aus 4978 Sektionen zusammengestellt ist. 


Altersstufen Erosionen Ulcera Narben Pept. Affektionen 

OR Oye tle niet Weg.” 2 4 — 6 
Pag Osteo UES 3 3 4 10 
21—30 a2 6 a) 3 
31—40 net 15 11 38 
41—50 al 23 14 A7 
51—60 ily! 15 19 45 
61—70 6 16 18 40 
71—80 . heed 12 11 25 
S100 eas 2. Sse 3 3) _ 6 
51 07 82 230 


Die héchste Frequenz liegt also fiir peptische Magenaffektionen im 5. und 
6. Dezennium, fiir Ulcus ventriculi allein speziell im 5. Dezennium fiir beide 
Geschlechter. Im Kindesalter kommt Ulcus ventriculi selten, etwa in 5°/, der 
Falle vor. 

Die klinische Morbiditatsstatistik wird also im ganzen mehr die Jahre 
des Beginnes der Krankheit angeben und die groBe Divergenz zwischen 
klinischer und anatomischer Statistik weist auch darauf hin, daB das Leiden 
sehr oft heilt oder latent verlauft und zufallig in den Jahren gefunden wird, 
wo die Mortalitatsfrequenz iiberhaupt gréBer ist. Hierzu kommt, daB in den 
hdheren Altersklassen éfters GefaBerkrankungen vorkommen. 

Geschlecht. Klinische Statistik. Hier sind die Angaben ziemlich 
verschieden, je nach den Lokalitaten. Im allgemeinen wird ein Uberwiegen 
des weiblichen Geschlechtes angegeben. In Japan allerdings scheint das mann- 
liche Geschlecht bedeutend vorzuwiegen (Yukawa). Brinton fand das Ver- 
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haltnis von Weib zu Mann — 2: 1, Riegel wieder in einer Serie 124 Weiber 
zu 126 Mannern, doch wechselt, was auch Kossinsky betont, das Verhaltnis 
der Geschlechter auch mit den Jahrgangen. Blumensath?** gibt iiber diese Ver- 
haltnisse folgende Tabelle: 


Manner Weiber 
Breslatt- 4.3 a. Se 10 
Wirzburg 1 2 
Berlin . . Re aa 3 
MilnChents y 22 aaiene) fee ok B 
Bonn Se S| 3 
Kiel . 1 4 


Im allgemeinen wird man sagen, daB das Ulcus etwas haufiger beim weib- 
lichen als beim mannlichen Geschlecht vorkommt. 

Anatomische Statistik. Auch hier wechselt das Verhaltnis der Geschlechter 
je nach den Lokalitaten und Jahren. Es zeigten sich peptische Magenaffektionen 
iiberhaupt oder nur Ulcera ventriculi oder deren Narben in Prozenten aller 
Sektionen : 


Manner Weiber 

in Christiania... 44 % 39 % Paus?**, 3000 Sektionen, Ulcerav. 
u. Narben 

» Kopenhagen....- 15 % 95 %* 

py Opentiagenian wl 2 6% 140 % Scheel'®*, Ulcera v. u. Narben 

Be 6 (bes pre VEG) as 22°77 % Greif"®', Ulcera v. u. Narben 

ye Bering ay, ) ee 00%, 3°84% Berthold’, Ulcera v. u. Narben 

yj ela gel) = eee Ont, 63 % Kossinsky'*, peptische Affektionen 
uberhaupt 

iy NiinChen: es 005. % 76 % Kirsch", peptische Affektionen 

pe LUnCH erie yo |, 54 ee mo Gruber***, 5884 Sektionen, Ulce- 
ra v. u. Narben 

x otraBburge “2 50! & 4:0 % Gruber’, peptische Affektionen 

5) DASEL = a im ened 4°38 % Wolowelski'>, Ulcerav. u. Narben. 


Wir kénnen also sagen, daB im allgemeinen ein gréBerer Teil der weib- 
lichen Leichen peptische Magenlasionen zeigt als der mAnnlichen. 

Lokalisation. Man kann trotz verschiedener Divergenzen in den anatomi- 
schen Statistiken im allgemeinen sagen, daB der Pylorus, die kleine Kurvatur 
und die hintere Magenwand am haufigsten von peptischen Affektionen iiber- 
haupt betroffen werden. Bei Mannern speziell ware die Pars pyloricay. bei 
Weibern die kleine Kurvatur als Pradilektionsstelle zu bezeichnen (Kossinsky). 
Seine Zahlen sind ohne Riicksicht auf das Geschlecht wie folgt: 


* Einer freundlichen brieflichen Mitteilung von Prof. Knud Faber entnommen 
(Harsl6f, Den operative Behandling af Ulcus ventriculi. Kjébenhavn 1907). 
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UTS Oa) a OY 6 
KilerneekKrvatuien Wee) Pci event yr, 21-2: 
PACH NIC hh ees ee. OM 
iOMer Mee eyes nee eee Se Po 
Grobemimvatirys. 0.28 is ely ITY 
INGTHOEEY 2 2° Jia CO Ae chek os MS a Bn 616 


Der Fundus und die vordere Wand sind selten Sitz peptischer Affektionen. 
Brinton gibt eine etwas andere Reihenfolge: 


Mimerew Magenwand a). binsuets Sots ol e4nOY 


Reiner Uivatitie Aer eeu rs triatoctacil his 20°04, 
FOVILOF POR Camm aides stl haere pea) est LS TS 


Bei Riitimeyer steht obenan: 


Clete shCUEN LT me Meee te a Mh et 3 WO, 
PehiLeTea AIM ety Ne FI he ee it its, DL OY 
IE AVLO Toll ener Me ease de Th hy ctl. Ge | SO 


Aber immer sind es die Magenabschnitte, denen die von Aschojf sog. 
physiologischen Engen angehoren, die durch hier besonders intensive Reizung 
mechanischer und chemischer Art am meisten zur Geschwiirsbildung disponiert 
erscheinen. 


Klinisches Verhalten des Magengeschwiurs. 


Symptome. Die Magengeschwiire sind je nach ihrem klinisch-symptomati- 
schen Verhalten von manchen Autoren in verschiedener Weise in verschiedene 
Formen oder Klassen eingeteilt worden. Eine praktische Einteilung scheint uns 
die folgende: 

1. Akute, bis zur plétzlichen Katastrophe in Form von Byatane oder 
Perforation latent verlaufende Ulcera. 

2. Typische akute, subakute oder chronische Ulcera. 

3. Atypische akute oder chronische Ulcera. 

Diese Gruppen kénnen sich auch mannigfach in ihren Symptomen kom- 
binieren. 


1. Bis zur Blutung oder, Perforation latent verlautene 
Geschwiire. 


Es gibt tatsachlich Ulcera, die véllig latent verlaufen, bis aus voller 
Gesundheit heraus erst katastrophale Symptome wie eine profuse Blutung, 
die tédlich sein kann, oder eine Perforation das Bestehen des Ulcus anzeigt. 
Fine solche Erfahrung, wo bei bisheriger vélliger Magengesundheit plotzlich 
Perforation erfolgte, die durch Operation 37/, Stunden nach derselben geheilt 
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wurde, konnten wir neuerdings wieder machen. Andere Male kénnen auch ganz 
unbedeutende und unbeachtete leichte dyspeptische Symptome vorher bestehen. 


2. Typische akute, subakute oder chronische Geschwire. 


Die Entwicklung dieser Falle ist in der Regel subakut. Wirsing*** fand 
bei Krankenhauspatienten, daB die groBe Halfte derselben schon mehr als 
1/, Jahr vor der Behandlung, sogar einzelne jahrelang an dyspeptischen Be- 
schwerden litten. Solche Patienten, die oft noch bei gutem Ernahrungszustand 
sind, halten sich zundchst an eine von ihnen ausprobierte und ihnen kon- 
venierende Diat, bis die zunehmenden Beschwerden sie zum Arzt fihren. Die 
klassische Trias, wie Ewald bezeichnend die typischen Hauptsymptome nennt, 
sind Schmerz, Blutbrechen und Hyperaciditat. 

Schmerz. Der typische Schmerz des Magengeschwiirs tritt meist auf ent- 
weder wahrend oder sehr bald nach der Mahlzeit oder etwa eine Stunde 
nach Nahrungsaufnahme. Er kann variieren von mehr diffusen Druck- 
gefiithlen bis zu scharf lokalisierten Schmerzen in Form von Stechen, 
Nagen, Brennen, deutlichem ,,Wundschmerz“, krampfartigen Schmerzen 
und bohrenden, wiihlenden Gefiihlen. Die Schmerzen irradiieren oft in Form 
perforierender, in den Riicken in Magenhohe oder intrascapular ausstrahlender 
Schmerzen, auch intercostal, besonders links. Das typische dieses Schmerzes ist 
seine Abhangigkeit von der Zeit der Nahrungsaufnahme sowie von der Qualitat 
und Quantitat der Ingesta: bei leichter fliissig-breiiger Kost kein oder geringerer 
Schmerz als bei fester. Oft auch sieht man die Schmerzen deutlich beeinfluBt 
durch die Temperatur der Nahrung, oft rufen heiBe, eft kalte Ingesta mehr 
Schmerzen hervor. Auch typisches Verhalten zur Kérperlage wird beobachtet: 
der Schmerz wird je nachdem durch linke oder rechte Seitenlage, Riickenlage, 
Bauchlage vermehrt oder vermindert. Es spricht dies oft im Sinne der an- 
genommenen Lokalisation, je nach Berithrung des Ulcus mit Mageninhalt, 
in manchen Fallen stimmt allerdings dieses Verhalten nicht. Durch vor- 
handene Adhasionen kénnen Lageveranderungen Schmerzen provozieren. 
Solche, direkt von Zeit und Art der Nahrungsaufnahme abhangige Schmerzen 
bestanden bei 166 ganz sicheren Ulcusfallen eigener Beobachtung in 85°/,. 

Der Schmerz ist oft im Epigastrium in der Gréfe einer Fingerbeere 
lokalisiert, oft gréBer, mehr diffus, oft auch gar nicht im Epigastrium, sondern 
im Ricken. Ein ,,Frithschmerz“ sofort nach Einfiihrung der Nahrung spricht 
im allgemeinen fiir Ulcus der Kardia oder des Fundus, ein ,,Spatschmerz“ 
fiir Pylorus oder Duodenum (Sommerfeld?*’). 

Inwiefern die Schmerzempfindung zur Lokalisation des Ulcus zu ver- 
wenden ist, dariiber bestehen viele Meinungsdifferenzen. Im allgemeinen 1aBt 
sich sagen, daB lokalisierte Schmerzen in der Medianlinie oder links von der- 
selben eher fiir Ulcus des Magenkérpers sprechen, solche rechts von der 
Medianlinie fiir Ulcus pylori oder duodeni. Es mége hier die instruktive dies- 
beziigliche Tabelle von Sommerfeld beigetiigt werden, die sich auf 44 durch 
Operation oder Sektion anatomisch sicher gestellte Palle von Ulcera stiitzt. 


Magenblutungen. 1147 


Ulcusv.entfernt Ulcusad — Ulcus 
vom Pylorus pylorum  duodeni 
Schmerz im Epigastrium ganz allgemein 70 % 50% 38 % 
PHEMCEIE RTECS nas, 10% 42% 62% 
5 sf slid elie ae ae nee 20% = os 


Ulcus der kleinen Kurvatur ruft oft Schmerzen der linken Seite hervor. 


Die Ursache der Schmerzen bei Ulcus ist noch recht in Diskussion. Ob 
die Schmerzempfindung nur durch spinale oder auch durch sympathische 
Nerven vermittelt wird, ist nicht véllig klar. Tatsache ist, daB tiefgreifende 
Geschwiire auch bei hyperacidem Magensaft sich bis zur Perforation absolut 
schmerzlos verhalten kénnen, wie uns der oben zitierte operierte Fall bewies, 
wo es sich um ein Ulcus ad pylorum handelte. Andere weit oberflachlichere 
Geschwiire verlaufen wieder mit heftigen Schmerzen. Es kommen hier wohl 
verschiedene Faktoren in Betracht: Einwirkung des korrosiven Magensaftes 
auf den Geschwiirsgrund, entziindliche Prozesse mit Adhdsionen und 
Lymphangitis, welche durch Fortleitung zum schmerzempfindlichen Peritoneum 
parietale Schmerzen auslésen, Peristaltik des Magens bei Adhasionen etc. 
(Moullin?**). Nach diesem Autor gibt tiefer Druck und seine Schmerzhaftigkeit 
den Ma8stab fiir die Empfindlichkeit des parietalen Peritoneums, Hauthyper- 
asthesie denjenigen fiir die Sensibilitat der Nervencentren, die durch den 
visceralen Reflexbogen gereizt werden. 


Passiver Druckschmerz. Wir unterscheiden beim Ulcus ventriculi einen 
epigastralen und dorsalen Druckschmerz, der in typischen Fallen in 80—90°/, 
vorhanden ist. Der epigastrale findet sich nahe dem Proc. xyph. oder etwas 
nach links davon, der dorsale meist in der Hohe des 10.—12. Brustwirbels, 
2—3 cm lateral von den Wirbelkérpern und besonders haufig links in einer 
Héhenausdehnung von 1—4 cm. Die tiefe Druckdolenz, tiber deren Intensitat 
bei bloBem Fingerdruck (Hauthyperasthesie!) man sich leicht tauschen kann, 
kann nach Boas”? mit groBem Vorteil objektiv mit dem von ihm konstruierten 
Algesimeter gemessen werden. Ausgesprochene Druckempfindlichkeit bei einem 
Algesimeterdruck von 2—4 kg spricht zu gunsten eines bestehenden Magen- 
geschwiirs, héhere Werte weniger oder nicht. Auffallend ist oft eine solche 
scharfumschriebene kleine Zone mit Druckdolenz von 2—4 kg, wahrend 
Stellen, die nur wenige Zentimeter weit entfernt liegen, Ausschlage von 
6—10 kg geben. Diese algesimetrische Druckdolenz kann aber auch fehlen 
oder atypisch sein. Eigene systematische Untersuchungen bei sicheren Ulcus- 
fallen ergaben uns eine epigastrale Druckdolenz von 1—4 kg bei Mannern 
in 16°/,, bei Weibern in 60°/, der Falle und war um so ausgesprochener, je 
naher zeitlich die Untersuchung von einer stattgehabten Blutung geschah. Die 
auffallende Divergenz der Geschlechter erklart sich wohl durch eine erhdhte 
Reflexerregbarkeit beim weiblichen Geschlecht (Plénies®*°). 

Neuerdings hat Seidl?** die dorsalen Druckpunkte an einem grofen 
Material vielfach mit Kontrolle durch Autopsie in vivo untersucht und kommt 
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zum SchluB, daB tiefe Druckpunkte, die die GréBe eines Fiinfmarkstiickes 
erreichen kénnen, bei sonst zweifelhaften Fallen von Ulcus ventriculi nie fehlen. 
Nach ihm sprechen Druckpunkte vom 11. Dorsal- bis 2. Lendenwirbel, rechts 
ausgesprochener als links, fiir Ulcus pylori oder duodeni, solche vom 7. bis 
12. Dorsal- und 1.—3. Lendenwirbel, links starker als rechts oder beiderseits 
gleich, fiir Ulcus der kleinen Kurvatur oder der hinteren Wand. 

Erbrechen und Blutbrechen. Diagnostisch wichtig ist bei Magengeschwiir 
das Erbrechen auch ohne Blutbeimengung. Die Angaben iiber dessen Hautig- 
keit schwanken, Fleiner und Robin konstatieren Brechen in etwa */, der Falle, 
Riitimeyer in 60:5°/, von 200 Fallen, u. zw. bei 38°/, der Manner und 68°/, 
der ulcuskranken Weiber. Erbrechen tritt meist nach dem Essen (selten 
niichtern), besonders nach schadlichen Speisen und auf der Hohe der Schmerzen 
auf, welche es dann in der Regel coupiert. Das Brechen fordert Ingesta zutage 
mit oft reichlichen Mengen sauren Magensaftes. 


Blutbrechen. Vom Blutbrechen, einem Kardinalsymptom des Ulcus, der 
weitaus haufigsten und klinisch wichtigsten Art der Magenblutung, war oben 
schon als Initialsymptom akuter Falle die Rede. Viel haufiger tritt es im Ver- 
laufe oder als SchluB einer mehr weniger langen Krankheitsdauer ein. Seine 
Haufigkeit variiert nicht sehr stark bei verschiedenen Autoren, nach Riegel in 
30—47°/, aller Falle, Fleiner?®? in ca. 50°/,, Gerhardt®* 47°/,, Ewald 55°7/,, 
Leube*** 46°/,, Fenwick 75°/,, Robin und Matthieu”*® ,sehr haufig“. Von 
200 eigenen Fallen hatten 62°/, der Manner und 60°/, der Weiber Blutbrechen. 
Uber Rezidive der Hamatemesis gibt folgende kleine Tabelle AufschluB: 


Manner Weiber 
Blutbrechen einmalig.. . . . - ... 8° Falle 38 Falle 
te WIEGErNOL o> ey 23. les. 2 ee 


Die gréBte von uns beobachtete Zahl von Rezidiven betrug bei einem 
Mann 11 in 3 Jahren, bei einer Frau 23 in 21 Jahren. Doch auch inner- 
halb der gleichen Krankheitsperiode kénnen sich die Magenblutungen sehr 
haufen, so bei einem Mann 7maliges profuses Blutbrechen in 10 Tagen 
(véllige Heilung). 

Das Blutbrechen kiindigt sich hie und da durch Blutgeschmack im Munde, 
Unruhe, Nausea und Schwindel an. Oft kommt es plétzlich stoBweise, besonders 
auch nach briisken Bewegungen, speziell auch nach psychischen Emotionen 
oder kleineren Traumen. Das Blut kann je nach der Menge des Blutes und der 
GréBe der arrodierten Arterie hellrot und fliissig oder dunkel und klumpig 
sein, oft auch nur in streifenférmigen rostfarbenen Beimengungen zu anderem 
Brechen bestehen. Magenblutungen bei Kranken unter 30 Jahren, besenders 
bei Frauen, beruhen in der gré®ten Mehrzahl der Falle auf Ulcus. Bei sehr 
profusem Blutbrechen gehen die im Kapitel Magenblutungen geschilderten 
Allgemeinsymptome voraus, es kann sogar der Tod erfolgen, ohne da es zur 
Hamatemesis kam, indem nur Magen und Darm voll Blut sind. Die Menge 
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des wirklich erbrochenen Blutes erlaubt iberhaupt keinen sicheren Riickschlag 
auf die GroBe der Blutung, indem oft ein groBer Teil des Blutes als Teer- 
stiihle (Melana) durch den Darm abgeht. 

Die Prognose der Blutungen wird von verschiedenen Autoren verschieden 
beurteilt. Es erfolgt direkter Tod durch Verblutung nach Brinton u. Gerhardt 
in 3—5°/,, nach L. Miiller*” in 10°/,, in nicht ganz 1°/, Leube, in 1-2°/, Ewald. 
Auch unsere eigenen Erfahrungen bewegen sich in den letztgenannten Zahlen. 
Die Frauen sollen bei profusen Blutungen eine bessere Prognose haben als 
die Manner. Nach stattgehabter Blutung sieht man oft ein entschieden erhdhtes 
Wohlbefinden und Nachla8 vom Brechen und Schmerzen, eine momentane 
Euphorie, die nicht Arztlich kontrollierte Patienten zu groBen Torheiten ver- 
leiten kann. 

Das Blut ergieBt sich aber bei Ulcuskranken nicht immer durch Er- 
brechen nach oben, sondern kann auch im Magen stagnieren und durch den 
Stuhl abgehen (Melana). 

Solche Blutstiihle, die sich durch ein glanzend teerartiges Aussehen oder 
durch dunkle Schokoladefarbe kenntlich machen, kénnen noch tagelang nach 
einer Magenblutung zu konstatieren sein. Es ist also genaue Stuhluntersuchung 
bei Verdacht auf Ulcus sehr wichtig. 


Okkulte Magenblutungen. 


In sehr vielen Fallen wird fiir unsere Diagnose nicht eine offenbare 
Magenblutung, sei es durch Hamatemesis oder Melana, leitend sein, sondern 
nur eine okkulte, deren Nachweis oder Nichtnachweis in suspekten Fallen nie 
zu unterlassen ist. Seitdem Kuttner’® 1895 bei Ulcus, speziell zur Zeit der 
Menses, Untersuchungen auf okkultes Blut gemacht, wurde die Bedeutung 
dieses wertvollen diagnostischen Hilfsmittels besonders von Boas**, Koch- 
mann", Schlof*, Hartmann, Rossel**, Schmilinsky’® und vielen anderen 
Autoren hervorgehoben. Der positive Nachweis in Mageninhalt oder Faeces er- 
laubt uns, wenn unter den nétigen Kautelen gemacht (Fleischkarenz 3 Tage 
lang bei Stuhluntersuchungen) und wenn andere Quellen auszuschlieBen sind 
(Carcinome, Hamorrhoiden), das Vorhandensein eines ulcerdsen Prozesses 
anzunehmen, der dann eben in Verbindung mit anderen Symptomen meist als 
Ulcus ventriculi oder duodeni zu deuten sein wird. Bei Nachweis okkulten 
Blutes im Mageninhalt kann eine'Fehlerquelle liegen in etwa verschlucktem 
Blut (Nasen- und Zahnblutungen) oder in kleinsten Verletzungen der Schleim- 
haut durch die Sonde, doch sehen wir bei solchen meist schon makroskopisch 
leicht blutige Verfarbung des Spiilwassers, so daB die doch einfachere Unter- 
suchung des Mageninhalts in Fallen, wo dieselbe méglich ist, oft der Stuhl- 
untersuchung vorzuziehen ist. Diese Untersuchungen miissen wiederholt ge- 
macht werden, wenn sie mit Vorteil unser diagnostisches, prognostisches und 
therapeutisches Handeln leiten sollen. Erst definitives Sistieren okkulten Blutes 
gibt uns eine Gewahr fiir wirkliche Heilung. Uber die Technik der Unter- 
suchung s.S. 1090. Die okkulten Blutungen finden sich bei Ulcus, die Angaben 
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der Autoren schwanken etwas, jedenfalls in iiber 50°/, der Falle, nach Boas in 
71:4°/,. Manche solcher Patienten mit lange andauerndem Bluttraufeln zeigen 
das Bild chronischer Andmie, ein Verhalten, welches eben zur Priifung auf 
okkultes Blut auffordert, auch wenn niemals offenbare Blutungen statt- 
gefunden haben. Endlich ist noch hervorzuheben, daB nicht vorhandenes 
okkultes Blut Ulcus immerhin nicht absolut ausschlieBt und vorhandenes 
auch etwa in seltenen Fallen anderen Quellen, Darmgeschwiiren anderer Art, 
Leber-, Gallenblase- oder Pankreaserkrankungen entstammen kann. 
Hyperaciditat bei Ulcus. Die Untersuchung des spontan Erbrochenen kann 
héchstens viel freie Salzsaure anzeigen, ist aber sonst meist nicht typisch. 
Viel wichtiger ist die Untersuchung des Magensaftes nach Probemahl- 
zeiten, speziell Probefrithstiick. Uber die Einfithrung der Magensonden bei 
Ulcus herrschen noch verschiedene Ansichten. Besonders franzésische und 
englische Autoren scheinen vor derselben groBe Scheu zu haben, manche der 
deutschen weit weniger. Mir selbst ergaben seit vielen Jahren vorsichtig aus- 
gefithrte Magensaftuntersuchungen bei Ulcus, die auBer bei vollig klaren 
Fallen oder solchen, die unlangst geblutet hatten, ziemlich regelmafig aus- 
gefiihrt wurden, nie irgend welche Schadigung. DaB dem so ist, beweist auch 
die von Bourget? durchgefihrte Ulcustherapie, wobei bei Blutung durch 
die Sonde Lésungen von Eisenchlorid in den Magen gegossen werden. 
Salzsaureverhaltnisse bei Ulcus. Die Untersuchungen des Magensaftes 
ergaben, seitdem Riegel auf diese Verhaltnisse aufmerksam gemacht hatte, 
in vielen Fallen von Ulcus Hyperaciditat desselben. Diese Hyperaciditat zeigt, 
woraul Strauf**’ hinwies, ein jetzt von den meisten Autoren anerkanntes, 
regionar verschiedenes Auftreten. So ist z. B. Hyperaciditat bei Ulcus in 
Miinchen ebenso selten (Kayser?**), wie in Hamburg haufig (Meyer?**). Einige 
Daten moégen diese Tatsache illustrieren. 
Es fand sich Hyperaciditat bei Ulcus 


in Berlin. . . . . .in 341% der Falle Ewald??5 
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», New York ,,meiste Falle von Ulcus“ Einhorn?7° 

» Japan... . .in 83:0% der Falle Yukawa'® 


Es wird also in gewissen regionaren Bezirken der Befund von Hyper- 
aciditat die Diagnose mehr stiitzen als in anderen. In Miinchen soll sie eher 
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gegen Ulcus sprechen, im allgemeinen wird aber ihre Konstatierung die 
Diagnose unterstiitzen. 

Da nach meinen Untersuchungen die Hyperaciditat bei Mannern in 
58°/, der Falle, bei Weibern in 33°/, beobachtet wurde, ein Verhalten, welches 
auch Wagner, Wirsing und Plaut*™ bestatigten, wird man auch sagen diirfen, 
da8 eine Hyperaciditat beim Manne ceteris paribus diagnostisch schwerer 
ins Gewicht fallt, als beim Weib. 

Auf die Frage, ob eine vorgefundene Hyperaciditat im Sinne von 
Riegel" von einer Hypersekretion prinzipiell zu trennen sei oder nach 
Rubow** u. a. bei normaler Sekretion durch vermehrte Motilitat oder als 
Hypersekretion bei normaler Motilitat zu deuten sei, kann hier nicht naher 
eingetreten werden. Jedenfalls scheint, worauf Strauf? neuerdings hinweist, 
digestive wie kontinuierliche Hypersekretion, wobei die erste die mildere Form der 
zweiten ware, bei Ulcus eine bedeutende Rolle zu spielen. Auch Strauf fand, 
daB die Hypersekretion ungleich haufiger bei Mannern als bei Frauen ge- 
funden wird. Es existieren wohl sicher, sei die Hypersekretion primar oder 
sekundar, bei Ulcus atiologische Beziehungen zwischen beiden. Strauf findet 
in */, der Falle von Ulcus digestive Hypersekretion, Grandauer?” sogar in 
*/, aller Falle. Auf die Bedeutung eines hohen Saurequotienten im Magen- 
saft fiir die Konstatierung einer Hypersekretion und deren Stellung zur 
Ulcusdiagnose hat ganz neuerdings an einem groBen Krankenmaterial 
Kemp? hingewiesen. Er fand nach seiner im Original einzusehenden 
Methode der Hypersekretionsbestimmung in 28°/, aller Falle von Hyper- 
sekretion sicheres Ulcus und in 43°/, aller Ulcusfalle Hypersekretion. Eine 
solche wird also besonders, wenn sie mit motorischen Stérungen verbunden 
ist, den Verdacht auf Ulcus starken. Eine einfache Methode der Feststellung 
einer Hypersekretion besteht nach Strauf darin, daB man 100 cm* Mageninhalt 
nach Probefriihstiick in einem mensurierten Spitzglase ca. 2 Stunden sedi- 
mentieren 148t. Ein Sediment von 40 cm* und weniger spricht im Sinne einer 
Hypersekretion. 


Fermentuntersuchungen bei Ulcus ventriculi. 


Die Fermentuntersuchungen bei Magengeschwir, iiber die in der 
Literatur sich relativ wenig vorfindet, sind diagnostisch nicht von hohem 
Wert. Sie sind aber theoretisch von  Interesse, indem sie manche Einwande 
gegen die pathogenetische Wirkung des Magensafts bei der Geschwiirs- 
bildung beleuchten. Es wird hier eben oft Aciditatswert mit peptischer Kraft 
verwechselt und nicht bedacht, da® Sekretion und Fermentbildung 
physiologisch voneinander unabhangige und oft raschem Wechsel unter- 
worfene Vorgange sind (Riitimeyer?*). Schwankungen in der Pepsinaus- 
scheidung fand auch Roth?*. So sind also peptische Wirkungen auch bei 
subaciden, ja anaciden Magensaften bei Ulcus sehr wohl verstandlich. Neuere 
Untersuchungen hatten uns gezeigt, daB bei 97 Fallen und 138 Einzelunter- 
suchungen anacider Magensafte (Achylie, Care. v., ynervose“ Anaciditat, 
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auch Ulcus v.) bei nicht weniger als 86°2°/. Mett positiv, also zweifellos 
peptische Kraft da war. 

Robin" gibt speziell fiir Ulcus an, daB im allgemeinen geringer Pepsin- 
gehalt gegen Ulcus spreche, daB aber auch normale, verringerte und ge- 
steigerte Pepsinmengen beobachtet werden. 

Auf diesen Punkt gerichtete frithere und neuere Untersuchungen*® hatten 
uns bei Ulcus ergeben, daB Hyperpepsie vorkam bei 39 Fallen von sicherem 
Magengeschwiir mit 56 Einzeluntersuchungen in 39-2°/,, normale Werte in 
18°/,, Hypopepsie in 44°4°/,. 

Ausdriicklich sei dabei bemerkt, daB wir als normale Pepsinwerte hier 
eine VerdauungsgréBe nach Mett bei 16facher Verdiinnung (Modifikation von 
Nirenstein u. Schiff bei je 3 Capillaren) von 6—8 mm annehmen, da uns 
reichliche Kontrollen an normalen Magensaften als Durchschnitt diese GroBe 
ergaben. Wiirden wir Werte von mehr als 4 mm Mett als hyperpeptisch 
annehmen, wie das vielfach in der Literatur geschieht, so hatten wir allerdings 
Hyperpepsie in tiber 70°/, der Fa€lle. 

Bei Priifungen des Labferments, resp. Zymogens, bei 24 Fallen von Ulcus 
und 33 Einzeluntersuchungen (die Frage der Wesenseinheit von Lab und 
Pepsin beim Menschen sei hier nicht beriihrt) ergab sich hoher Labgehalt, 
Hyperchymosie in 36°3°/,, normaler Labgehalt in 45:4°/,, geringer Labgehalt, 
Hypochymosie in 18°/,. 

Die Labmenge wurde mit der Boasschen Verdiinnungsmethode untersucht, 
wobei Magensafte mit Chlorcalcium versetzt, die bei einer Verdiinnung von 
1: 160—320 noch deutliche Gerinnung zeigten, als normal chymosinhaltig an- 
gesehen wurden. In 11 von diesen Einzeluntersuchungen auf Labzymogen be- 
stand Hyperaciditat, ebenso in 20 der Pepsinuntersuchungen. In 7 Fallen be- 
stand Anaciditat. Diese Daten seien nur aufgefiihrt, um zu zeigen, daB bei 
Ulcus Fermentwirkungen bei den verschiedensten Zustanden der Magensafte 
vorkommen und daB Sub- und Anaciditat eines Magensaftes keineswegs gegen 
die peptische Pathogenese eines Ulcus spricht. 

Neben der eben besprochenen Trias der Hauptsymptome — Schmerz, 
Blutung und chemisches Verhalten des Magensaftes — kommen bei der Ulcus- 
diagnose noch einige andere klinisch symptomatische Momente in Betracht. 

Motorische Stérungen. Die Magenmotilitét findet sich in einer groBen 
Reihe von Ulcusfallen gestért, wie Agéron"*, Schmidt, Riitimeyer, 
Borgbjarg’", Kemp** u. a. nachgewiesen haben. Diese Motilitatsstérungen 
sind konstatiert worden bei méglichst sorgfaltigem Ausschlu8 von Pylorus- 
Stenose. Sie kénnen makroskopischer und mikroskopischer Art sein. Auf 
letztere griindet Grandauer eine diagnostische Methode: findet sich nach abend- 
licher Darreichung von 4 g Bismut im Probefrithstiick noch eine gréfere 
Menge von Bismutkrystallen, so ist ein solcher Befund bei sonstiger guter 
Magenmotilitat und bei Fehlen gréRerer Schleimmengen geeignet, einen bereits 
bestehenden Verdacht auf Ulcus wirksam zu unterstiitzen. Die Motilitat scheint 
besonders auch durch bestehende Anamie herabgesetzt zu werden. Neuerdings 
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sind durch Réntgenuntersuchungen reichliche Spastische Phanomene bei Ulcus 
nachgewiesen worden (de Quervain?”, Stierlin®® u, a. m.), die auch zu der 
rontgenologisch oft konstatierten Herabsetzung der Motilitat beitragen. 


Ebenso wie die Magenmotilitat ist auch in vielen Fallen die Darmmotilitat 
herabgesetzt, was sich in chronischer Obstipation auBert, welche wir iiberhaupt 
oft mit hyperaciden Zustanden vergesellschaftet finden. 

Allgemeinbefinden. Dieses kann sehr wechselnd sein, man kann Ulcus 
bei bliihenden jungen Frauen mit guter Ernahrung finden und wieder in 
Fallen — bei jung und alt — mit schwerer Anamie, ja mit eigentlich kachekti- 
schem Aussehen. Das Allgemeinbefinden ist eben der Ausdruck des klinischen 
Verlaufes und wechselt, je nachdem dieser mit heftigen Schmerzen, Brechen, 
Blutung und daheriger schwerer Ernahrungsstérung einhergeht. Daneben 
kénnen im Verlaufe eines Ulcus noch mannigfache nervose Erscheinungen autf- 
treten, wie allgemeine Reizbarkeit, psychische Depression, Schlaflosigkeit etc. 

Der Appetit ist oft gut, oft auch wechselnd oder fehlt. Manche Patienten 
beschranken die Nahrungsaufnahme aufs auBerste aus Furcht vor Schmerzen. 
Auch der Stuhl gang ist wechselnd, in der Mehrzahl der FAlle retardiert 
oder entschieden konstipiert mit harten, hie und da durch die Bauchdecken 
palpierbaren Skybala. 

Fieber gehort nicht zum einfachen Ulcus. Lorenz*** machte neuerdings 
beim Ewaldschen Krankenmaterial systematische Untersuchungen und fand 
von 179 Fallen 132 ohne Fieber. Bei schwerer Blutung war Fieber die Regel. 
In 7 Fallen bestand aber auch Fieber ohne Blutung oder andere Komplikation 
(infektidse Prozesse?). 

Allgemeiner klinischer Verlauf bei typischen Fallen. Derselbe kann sich 
iiber Wochen, Monate und Jahre hinziehen. Ein Beispiel einer typischen Krank- 
heitsentwicklung ware etwa folgendes: Die Anamnese ergibt eventuell hereditare 
Momente (Ulcusfamilie), der Patient war friiher magengesund, bis sich bei 
gutem Appetit rascher oder allmahlicher dyspeptische Erscheinungen ein- 
stellten, die kontinuierlich fortdauernd an Intensitat zunahmen: Magendruck 
und -brennen, oft auch krampfartige Sensationen bald nach dem Essen und 
direkt abhangig von Quantitét und Qualitat der Ingesta. Der Schmerz, der 
von den obigen Symptomen sich bis zum Gefiihl einer wunden Stelle im Magen 
steigern kann, der auch perforierend in den Riicken oder mehrfach irradiierend 
(besonders links intercostal) auftritt, tritt sofort oder doch innerhalb einer Stunde 
nach dem Essen ein, erst nur nach schweren oder festen Speisen, so dai 
unwillkiirlich zu fliissiger Nahrung iibergegangen wird. Bei leerem Magen kein 
Schmerz. Auf der Hoéhe des Schmerzes kann sich Brechen von saurem Magen- 
inhalt einstellen und damit Erleichterung. Das erst noch gute Aussehen und 
Allgemeinbefinden macht allmahlich bei zunehmender Angst vor dem Essen 
einer Unterernahrung Platz. Wahrend dieses Verlaufes tritt plétzlich infolge 
eines Diatfehlers, einer Aufregung oder briisken Bewegung eine groBere 
oder kleinere Hamatemesis, gefolgt von Teerstithlen auf, die vielleicht dann 
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erst arztliche Behandlung veranlaft, die dann zur Konstatierung der oben 
besprochenen objektiven und subjektiven wichtigsten Symptome fithrt. I 

Atypische Formen. Es gibt eine Menge von Ulcusfallen mit atypischem iI 
Verlauf, worauf ja schon die Tatsache hinweist, daB man oft bei Sektionen 
zufallig Ulcusnarben findet, ohne daB je beim Trager derselben intra vitam | 
typische Ulcussymptome bestanden hatten. Die Schmerzen kénnen in solchen | 
Fallen fehlen oder nicht in direkter Beziehung zu Zeit und Art der Ingesta 
stehen. Es kann dann das irregulare klinische Bild einer ,nervésen Dyspepsie“ 
oder chronischen Gastritis bestehen. Eine plétzlich eintretende Blutung oder 
der Nachweis okkulten Blutes im Stuhl hellt dann die Diagnose auf. Es geht 
speziell aus der letztgenannten Untersuchung hervor, daB Ulcus im allgemeinen 
haufiger vorkommt, als man frither annahm und wohl zu wenig diagnostiziert 
wird. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Vor allem ist wichtig eine genaue 
Anamnese, die allein schon zur Diagnose leiten kann. Dieselbe wird sich 
auf folgende Momente zu stiitzen haben: hereditare Momente, tiberstandene 
friihere Krankheiten, besonders Andmie und infektidse Krankheiten, friihere 
Magenkrankheiten, Schadlichkeiten des Berufes und der Ernahrung, Traumen 
irgend welcher Art. Nach diesen allgemeinen Momenten der Anamnese wird 
sich dieselbe speziell auf die vorliegenden Magenbeschwerden richten, den 
Schmerz und dessen Abhangigkeit von Zeit und Art der Nahrung, der K6rper- 
lage des Patienten, auf etwaige Magen- oder Darmblutungen, Erbrechen, 
Saurebeschwerden in Form von Magen- und Sodbrennen, saurem Aufstofen etc. 
Auf Grund des so gewonnenen Bildes wird die Erhebung des objektiven Status 
die Diagnose véllig zu sichern haben mit ihrer Methodik der Feststellung des 
Allgemeinstatus mit Ernahrungszustand und Blutbefund, sodann die Inspektion 
und Palpation des Magens mit Druckpunkten, eventuell die chemische und 
mikroskopische Untersuchung des Mageninhaltes und des Stuhles (okkultes 
Blut). Nicht zu vergessen ist auch der Befund von Mundhéhle, Zahnen und 
Rachen sowie des Herzens und der GefaBe (Atherom). 

Was die engere Lokalisation des Geschwiirs im Magen anbelangt, so ist 
oben schon das wichtigste gesagt worden. Eine Sonderstellung nimmt dabei 
das Ulcus pylori ein, welches mehrere Eigenschaften mit dem Ulcus duodeni 
teilt, so eine oft beobachtete Periodizitat der Symptome mit freien Intervallen 
(Fauthaber***), dann die hier besonders»haufige Hypersekretion und starke, 
oft palpable Spasmenbildungen der Pylorusgegend sowie den Spat- und oft 
auch den Hungerschmerz. Diese klinischen Analogien beider Geschwiire ver- 
anlaBten Kemp*** zum Vorschlag, dieselben unter dem Namen Ulcera 
juxtapylorica zusammenzufassen. 

Differentialdiagnose des Magengeschwiirs. Es kommen vor allem folyende 
Krankheitszustande in Betracht. 

Magenneurosen und nervése Kardialgie. Hier ist eine sichere Differential- 
diagnose zumal bei Fehlen okkulter Blutungen oft nicht méglich. Die direkte 
oder fehlende Abhangigkeit der oft irregularen dyspeptischen Beschwerden, 
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die auch bei Zustanden von Hyperaciditat ohne Ulcus Ahnlich vorkommen, 
von Art und Menge der Nahrung werden hier leitend sein. Bei der Betonung 
eines allgemeinen ,,nervésen“ Zustandes wird nicht zu vergessen sein, daB 
gerade Ulcus bei Neurasthenikern einen besonders giinstigen Nahrboden 
finden kann. Deutliche dorsale und epigastrische typische Druckpunkte werden 
im Sinne eines Ulcus, Fehlen derselben und Verminderung eines Schmerzes 
durch AuBeren Druck mehr im Sinne einer Neurose sprechen. Bei nervéser 
Kardialgie kann speziell wieder die algesimetrische Untersuchung wertvoll 
sein: eine Druckempfindlichkeit in der Gegend des Plexus coeliacus auBerhalb 
der Schmerzanfalle von iiber 4 kg, etwa Werte von 6—8 kg, spricht eher 
gegen Ulcus und fiir nervése Kardialgie. Uberhaupt spricht starke Druck- 
empfindlichkeit bei nur maBigem Fingerdruck (Hauthyperasthesie) bei groBen 
algesimetrischen Werten (6—10 kg) gegen Ulcus und fiir Neurose. 

Cholelithiasis. Diese kann besonders bei atypischen Ulcusfallen oft in 
differentialdiagnostische Erwagung kommen. Im allgemeinen kann man etwa 
sagen, daB der Schmerz bei Cholelithiasis mehr im rechten Hypochondrium 
lokalisiert ist und mehr in die rechte Intercostalgegend und rechte Scapula 
bis zum rechten Arm irradiiert, wahrend der Ulcusschmerz sich mehr median 
oder links halt. Auch setzt oft der Schmerz bei Cholelithiasis viel akuter und 
unvermuteter ein, ist auch intensiver als der Ulcusschmerz, hat auch viel 
weniger Beziehung zu Art und Zeit der Ingesta. 

Wir sehen bei Cholelithiasis mehr einen unmotivierten Wechsel der Er- 
scheinungen, total freie Intervalle trotz grober Kost wechseln ab mit jah ein- 
tretenden Schmerzanfallen. Differentialdiagnostisch wichtig ist fiir Choleli- 
thiasis die Konstatierung des Boasschen Druckpunktes HUR. 2 Querfinger 
rechts vom 12. Dorsalwirbel. Der Chemismus ist wechselnd und gibt keine 
sicheren diagnostischen Anhaltspunkte. Fieber, Ikterus und die hier nicht zu 
schildernden Lokalsymptome der Cholelithiasis werden eventuell die Sach- 
lage klaren. Besonders schwierig wird die Beurteilung derselben bei Pylorus- 
geschwiiren mit Verwachsungen mit der Gallenblase, wo eine sichere Ent- 
scheidung oft nicht médglich ist. 

Appendicitis. In manchen Fallen chronischer Appendicitis kommt es zu 
atypischen dyspeptischen Erscheinungen mit mannigfachen Schmerzen auch 
im Epigastrium (Appendixdyspepsie). 

Die Schmerzen kénnen hierbei auch als ,,Malaises“ nach dem Essen aut- 
treten, durch schwere Speisen vermehrt. Typisch ist oft fiir solche Appendix- 
dyspepsie, daB ein Druck in der rechten Fossa iliaca oft dieselben Schmerz- 
gefiihle im Epigastrium auslést, wie sie spontan dort auftreten. Hautig ist 
auch Erbrechen, sogar Blutbrechen kann vorkommen. 

Auf diese im allgemeinen von den Arzten viel zu wenig beachtete Dys- 
pepsia appendicitica mit Ulcussymptomen hat zuerst Moynihan aufmerk- 
sam gemacht. In seinen wie bei den von Tetley”, Solier®™ u. a. mitgeteilten 
Fallen schwanden die Ulcussymptome meist prompt und véllig bei Entiernung 
des Appendix. Die gastropathischen Erscheinungen, die auf tbermaBiger 
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Pylorustatigkeit beruhen (die Spasmen der Pylorusteile wurden auch autoptisch 
nachgewiesen), wurden auf einen physio-pathologischen Mechanismus zuriick- 
gefiihrt zwischen Appendix und Magen auf dem Wege eines Reflexes durch 
den Vagus. Ausdriicklich sei noch bemerkt, da8 nach obigen Autoren lokale 
Appendicitissymptome dabei vdllig fehlen kénnen und der Zusammenhang 
sich erst durch die Operation enthiillt, wobei der Magen intakt, der Appendix 
aber erkrankt sich vorfindet, trotz ausgesprochener einseitiger klinischer Ulcus- 
symptome. Es werden also wiederholte resultatlose Ulcuskuren bei Ulcus- 
symptomen Veranlassung geben kénnen, durch Probelaparotomie hier Klar- 
heit zu schaffen und durch Entfernung des Appendix Heilung zu bringen. 

Endlich ist nicht zu vergessen, daB sowohl Cholelithiasis wie Appendicitis 
und Ulcus v. vergesellschaftet vorkommen kénnen. 

Carcinoma ventriculi. Das Nahere itber die Carcinomdiagnose ist beim 
Kapitel Magencarcinom einzusehen. Hier sei differentialdiagnostisch nur be- 
merkt, da® Carcinome 6fters bei Alteren Individuen, meist Ende oder jenseits 
der Vierzigerjahre vorkommen, da8 dabei der Appetit meist schlecht und in. 
der Mehrzahl der Falle ein ausgesprochener Widerwille gegen Fleischspeisen 
typisch ist, wahrend bei Ulcus der Appetit sehr oft ungestért ist. Bei Carcinom 
fehlen auch sehr oft die Schmerzen oder stehen doch nicht in direktem Zu- 
sammenhange mit der Nahrungsaufnahme, auch fehlt meist typische Druck- 
dolenz. Das Erbrechen ist bei Carcinom meist abhangig von den Motilitats- 
verhaltnissen des Magens und bei Pylorusstenose oft massenhaft. Blut- 
erbrechen ist, auBer etwa initiales oder finales, meist viel sparlicher als bei 
Ulcus und dann in Form des bekannten Kaffeesatzerbrechens. Okkultes Blut 
fehlt bei Carcinom fast nie. Endlich wird die Untersuchung des Magen- 
chemismus bei Anaciditat, bei Milchsaure und ,,langen Bacillen“ fiir 
Carcinom sprechen, normaler Sauregehalt und Hyperaciditat in der Regel 
fiir Ulcus. Doch ist wohl zu beachten, daB sowohl bei Ulcus carcinomatosum 
als auch hie und da bei beginnenden Carcinomen noch freie HCI zu finden ist. 

Ebenso hat bei der Konstatierung eines Tumors Vorsicht zu walten; es 
gibt bei callésen Ulcera auch entziindliche Tumoren, die klinisch nicht, oft 
nicht einmal makroskopisch bei der Operation von Carcinomtumoren zu unter- 
scheiden sind, sondern nur durch die histologische Untersuchung, wobei sogar 
noch diese Zweifel hinterlassen kann. Wir haben vor Jahren einen Fall erlebt, 
wo ein inoperabler Pylorustumor, der bei der Operation (Gastroentero- 
stomie) als Carcinom angesehen wurde, sich hinterher als entziindlicher 
Tumor auf Boden von Ulcus herausstellte; die Kranke ist heute noch véllig 
gesund. 

Der Ubergang von Ulcus in Carcinom, der meist nur bei Pylorusulcera 
vorkommt, wird nach Gluzinski** daran erkannt, daB die mit Pylorusultus 
meist verbundene Hypersekretion allmahlich abnimmt und verschwindet. Der 
Magensait soll bei der Gluzinski-Probe am gleichen Tage 3mal untersucht 
werden, u. zw. niichtern, */, Stunden nach einem Eierprobefrithstiick und 
4 Stunden nach Probebeefsteak. Wenn in einer dieser Proben die Menge der 
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freien HCl bedeutend geringer ist, als in den anderen, oder ganz fehlt, soll 
dies sehr fiir Ulcus carcinomatosum sprechen. 

Komplikationen des Magengeschwiirs. Dieselben treten nach Boas in 
folgender Hautigkeitsskala auf: 

1. Narbige Pylorusstenose, 

. Perforation mit Peritonitis, 

. Perigastritis, 

. Penetrierendes Ulcus (Ulcus callosum), 

. Sanduhrmagen, 

. Subphrenischer Absce8 und 

. fugen wir noch bei die Tetanie. 

. Narbige Pylorusstenose. Die Diagnose dieser Stenosen, bei 
denen man allerdings auch an voriibergehende spastische Stenosen denken 
mu, ist leicht bei Sonderuntersuchung, wo wir bei einer motorischen Insuffienz 
Il. Grades (Boas) morgens niichtern reichliche Ingesta mit viel Sekret und 
einem reichen Sarcina Flor. konstatieren. Auch auBerlich zeigen sich meist 
Dilatationen héheren Grades, zumal bei eintretender Unterernahrung durch 
die diinnen Hautdecken deutlich, indem die Magenkonturen sichtbar sind oder 
indem durch Streichen oder leichtes Klopfen starkes Schwappen oder sichtbare 
peristaltische Wellen hervorgerufen werden. 

2. Perforation. Die prognostisch schlimmste Komplikation des 
Magengeschwiirs ist die Perforation. Hier ist eine klare und rasche Diagnose 
fiir den praktischen Arzt auBerordentlich wichtig, da nur diese und ein daraus 
hervorgehendes energisches sofortiges Handeln durch Uberweisung des Falles 
an den Operateur dem Patienten das Leben zu erhalten vermag. Manche, 
auch chirurgische Autoren sprechen es aus, daB dem internen Arzt, der die 
Diagnose rasch sichert und das Noétige sofort veranlaBt, wenigstens ein ebenso 
groBer Verdienstanteil zukommt, wenn der Patient durch Operation geheilt 
wird, wie dem Operateur selbst. 

Die Perforation scheint regionar verschieden haufig aufzutreten, so nach 
F. Brunner®** in Deutschland 1 Fall auf 10 in England. Fir unsere Gegenden 
schwanken die Angaben zwischen 1:2 und 13°/,. Die Perforation des Ulcus 
duodeni tritt etwa 2—3mal so haufig auf wie die des Ulcus ventriculi. 
G. Gruber?* fand bei einem Sektionsmaterial von 408 Fallen von Ulcus 
ventriculi Perforation in 5°6°/,, bei 135 Fallen von Ulcus duodeni in 17°/,. Das 
Verhaltnis der Manner zu den Weibern ist wie 1:4. Nach Brunner treten die 
meisten Perforationen von Oktober bis Marz mit Maximum im November auf. 
Gelegenheitsursachen sind Traumen, briiske Bewegungen, die groBe Mehrzahl 
tritt in den ersten 4 Stunden nach Nahrungsaufnahme ein. 

Die Symptome sind am ausgesprochensten in den ersten Stunden, spater 
vermischen sie sich mit denjenigen der Peritonitis. Das erste Hauptsymptom 
ist ein plotzlich auftretender kolossaler, oft mit eigentlichem Vernichtungsgefiihl 
einhergehender Schmerz wie ein Dolchstich in den Magen, so daB der 
Patient unbeweglich liegt mit verfallenen, angstvollen Gesichtsziigen. Immerhin 
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habe ich mehrere Falle gesehen, wo der Patient noch ziemlich weit lief nach 
eingetretener Perforation, ja noch im Wirtshaus einen Schnaps oder ein anderes 
Getrank gegen die Schmerzen einnahm, ehe er zum Arzt kam! Ahnliches 
erwahnt neuerdings auch Ryser*®°, Noch typischer als der Schmerz, der auch 
weniger stark auftreten kann, ist die wohl nie fehlende Rigiditat der 
Bauchmuskeln. Diese reflektorische Contractur ist eine Art von Selbst- 
schutz des Organismus gegen weiteren Austritt von Mageninhalt in die Bauch- 
héhle. Die brettharte Spannung des meist kahnformig eingezogenen Bauches 
kann 10—11 Stunden andauern, die Druckdolenz ist dabei meist sehr hoch- 
gradig, meist am Ort der Lasion. Nach Brunner ist die Druckdolenz bei Ulcus 
ventric. perf. in 87°/, an der Stelle der Spontanschmerzen im Epigastrium ober- 
halb des Nabels, bei Ulcus duodeni meist in der Ileocécalgegend, weil die 
Fliissigkeit dahin ablauft. 


Nachweis von Gas in der freien Bauchhohle ist ebenfalls ein 
wichtiges Symptom, doch fehlt Gasaustritt nach de Quervain?® in der Mehrzahl 
der Falle. Er kann sich auf eine durch umschriebenen Metallklang nachweis- 
bare Gasblase an der héchsten Stelle des Bauches beschranken. Die Leber- 
dampfung ist etwa in der Halfte der Falle, wenn auch verkleinert, vorhanden. 
Der Puls ist wechselnd, man darf sich ja nicht durch gutes Verhalten des 
Pulses, welches stundenlang andauern kann, bis derselbe klein und frequent 
wird, tauschen lassen. Die Atmung ist oberflachlich, costal, Erbrechen 
ist in den ersten 24 Stunden in einem Drittel der Falle vorhanden (Brunner), 
selten ist dabei Blut. Abnorme Dampfungen in den nachsten Stunden, 
besonders in der rechten, spater auch in der linken Flanke zeigen uns an, daB 
Mageninhalt, resp. Exsudat sich hier, den anatomischen Verhaltnissen ent- 
sprechend, angesammelt hat. Seltenere Symptome sind fiihlbare Reibe- 
gerausche. Die Temperatur kann normal, aber auch bald erhoht sein. 
Die Kardinalsymptome aber, die fiir den zu einer Perforation gerufenen Arzt 
bestimmend sind, sind Muskelrigiditat, Schmerz und Druck- 
dolenz, selbstverstandlich soll auch die Anamnese, wenn erhaltlich, nicht 
vernachlassigt werden. 


So bei Perforation in die freie Bauchhdhle, zu welcher ganz speziell die 
Geschwiire der vorderen Magenwand geneigt sind. Bedeutend abgemildert 
kénnen diese Symptome bei Perforation in einen vorgebildeten Raum werden, 
wobei dieselbe an Gefahrlichkeit wesentlich verliert. 


Wird nicht rasch operiert — weitaus die besten Chancen geben Operationen 
in den ersten 12 Stunden, solche nach 24 Stunden geben kein Viertel Heilungen 
mehr (de Quervain) — so wird, insofern nicht ausgedehnte Verwachsungen 
schiitzen, unter zunehmendem Meteorismus durch Infektion (Streptokokken, 
Staphylokokken, Kolibacillen, C. Brunner***) allgemeine Peritonitis zum Tode 
fiihren, der nach wenigen Tagen eintritt. In ganz seltenen Fallen sind aller- 
dings Spontanheilungen beobachtet worden, deren groBe Seltenheit aber nicht 
von der Operation abhalten lassen darf. 
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Differentialdiagnostisch kann bei Magenperforation noch in Betracht 
kommen perforierende Appendicitis, auch akute Vergiftungen, die ebenfalls 
mit Kollaps und enormen Schmerzen einhergehen kénnen, Cholecystitis, 
Pankreatitis, akuter Ileug, bei Frauen Torsion einer Ovarialcyste, Ruptur der 
schwangeren Tube (de Quervain). 

3. Perigastritis. Bei tiefer greifenden Ulcera kann es durch Reizung der 
Serosa leicht zu perigastritischen Verwachsungen kommen und zu chronisch 


Fig. 164. 


Ulcera simplicia ventriculi, ein Ulcus mit Perforation in die freie BauchhOhle. 
(Pathol. Institut Basel.) 


Im Magen mehrere 1—2 cm messende Ulcera. Die Schleimhaut zum Teil narbig verzogen. Ein Ulcus der vorderen 
Magenwand zeigt eine circa 1/, cm messende frische Perforation. — 26jahr. Mann. 


entziindlichen Prozessen, die in den Ulcustumoren entziindlicher Geschwiilste, 
welche leicht mit Carcinom verwechselt werden kénnen, gipfeln. 45°/, der 
Ulcusfalle fiihren zu Adhasionen, meist mit Leber und Pankreas (Lied- 
lein und Hilgenreiner). Die bei bestehenden Verwachsungen durch die Peri- 
staltik des Magens hervorgerufenen Schmerzen sind oft sehr heftig, meist 
aber nicht typisch, kénnen auch mit leichtem Fieber einhergehen. Die Sym- 
ptome kénnen denen bei atypischem Ulcus so ahnlich sein, daB oft nur der 
negative Effekt einer systematischen Ulcuskur die Diagnose sichert. In 
manchen dunklen Fallen wird das nur durch eine Probelaparotomie ge- 
schehen, wie uns neuerdings wieder ein Fall bewies, wo bei einer Frau nach 
fritherer Gastroenterostomie wegen Ulcus so heftige typische Schmerzen ein- 
traten, da® an Ulcusrezidiv oder Ulcus jejuni gedacht wurde. Die Probe- 
laparotomie ergab lediglich massenhafte perigastritische Verwachsungen. 
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4. Penetrierendes Ulcus. Es sind dies speziell an der kleinen Kurvatur 
in die Tiefe dringende und unter Adhdsionsbildungen allmahlich in die 
Nachbarorgane, wie Leber, Pankreas, auch Milz, perforierende chronisch- 
callése Geschwiire, die zu hochgradigen Schmerzen fiihren kénnen, seien 
diese spontan oder durch Druck hervorgerufen. Die Diagnose wird gegen- 
wartig meist réntgenologisch festgestellt, besonders durch Konstatierung eines 
Haudekschen Divertikels. 

5, Sanduhrmagen. Auch fiir diesen gilt das eben Gesagte. Durch Narben- 
zug kann zwischen Kardia und Pylorus der Magen so eingezogen werden, 
meist an der groBen Kurvatur, da® zwischen den zwei getrennten Magen- 
sacken sich nur noch eine mehr weniger enge Kommunikation befindet. Die 
anatomischen Ursachen des Sanduhrmagens sind vor allem perigastritische 
Adhasionen, chronisches Ulcus und maligne Neubildungen (Moynihan*). 

Solche Magenbilder kann man bei diinnen Bauchdecken unter Umstanden 
sehen und palpieren. Als typische Symptome fiir bestehenden Sanduhrmagen 
wurde von Decker?" angegeben, daB bei Spiilung, nachdem das Wasser 
schon klar abgelaufen, neue Nahrungsreste erscheinen. Ein zuerst von 
Wolfler*** angegebenes Symptom besteht darin, daf beim EingieBen einer 
bestimmten Wassermenge nur ein Teil davon wieder ausflieBt, weil das wbrige 
im zweiten Magensack verschwunden ist. Ferner kann bei Luitaufblahung der 
eine Sack sichtbar werden, der andere nicht, auch kénnen beim Durchpressen 
des Inhalts von einem Teil in den anderen gurgelnde Gerausche entstehen. 
Alle diese Symptome sind aber, wie Ewald**® mit Recht bemerkt, nicht ein- 
deutig; bei Pylorusinkontinenz, Spasmen etc. kénnen Ahnliche entstehen, durch 
hohe Lage kann der obere Sack unter dem Rippenbogen verborgen bleiben 
und der Inspektion und Palpation entgehen. Bei Kombination aller oder 
mehrerer dieser Symptome kann allerdings die Diagnose gesichert und eine 
richtige Therapie, die vor allem eine chirurgische sein wird, veranlaBt werden; 
wir werden aber heute vor allem die Diagnose durch eine radiologische Unter- 
suchung sichern, dabei aber bedenken, daB es auch langer dauernde Magen- 
spasmen ohne Ulcus gibt, Sfrawf*"*. Dabei hat sich auch herausgestellt, daB bei 
Ulcus oft ein voriibergehender spastischer Sanduhrmagen sichtbar wird, der im 
Gegensatz zum bleibenden anatomischen auf eine Atropininjektion hin oder nach 
Papaverin verschwinden kann. Daf auch schwere Falle von Sanduhrmagen mit 
Perigastritis nach Ulcus ventriculi einer rein internen Behandlung (Spiilungen 
etc.) zuganglich sein kénnen, lehrt neuerdings ein Fall von Hopmann3?. 

6. Subphrenischer Absce8. In seltenen Fallen kann es durch Perforation 
an der kleinen Kurvatur zwischen Zwerchfell und Magen oder zwischen 
Milz und linkem Leberlappen bei vorhandener Abgrenzung durch vorher- 
gehende perigastritische Verwachsungen zur Ausbildung von Abscessen 
kommen, die sogar in die Pleurahdhle oder in die Lunge perforieren kénnen. 
Diese Abscesse werden erkannt durch Vorwélbung, tympanitischen Schall 
und Gasansammlung. Ihr Inhalt ist meist jauchig, ihre Prognose ungiinstig 
(Lieblein und Hilgenreiner). 


Magenblutungen. 1161 


7. Tetanie. Eine letzte hier kurz zu erwahnende, seltene, aber sehr gefahr- 
liche Komplikation bei Pylorusstenose durch Ulcus, die ibrigens auch bei 
anderen Formen von Magenerweiterung vorkommt, ist die Tetanie. Eine sehr 
eingehende Beschreibung dieses Zustandes verdanken wir vy. Frankl-Hoch- 
wart**, Die Tetanie kann eintreten bei schwerer Mageninsuffizienz mit Aus- 
trocknung der Gewebe. Es treten dabei zuerst leichte Muskelkrampfe in den 
Handen und Armen auf, mit Einschlagen des Daumens in die Hand (Geburts- 
helferstellung), die, verbunden mit kribbelnden Gefiihlen, den Arzt sofort auf 
die Untersuchung der typischen Symptome leiten sollen. 

Diese sind: 

Das Trousseausche Phanomen, wobei die typische Handstellung durch 
Druck auf die Hauptnerven oder GefaBstamme des Armes in 1—2 Minuten 
prompt ausgelést wird. 

Das Erbsche Phanomen, wobei namentlich die galvanische Erregbarkeit 
der motorischen Muskeln hochgradig erhoht ist. 

Das Chvosteksche Phanomen, wobei die groBe mechanische Reizbarkeit 
besonders des Facialis bei Beklopfen desselben rasche Zuckungen der Gesichts- 
muskeln veranlaBt. 

Nach der Theorie von Kufmaul** beruht die Tetanie auf Wasser- 
verarmung des Organismus, doch steht gegenwartig die von Gerhardt?® auf- 
gestellte toxische Anschauung im Vordergrund. Ubrigens lassen sich beide 
vereinigen, indem bei der Wasserverarmung toxische Stoffe, die durch die 
Stagnation im Magen entstehen, viel konzentrierter auf die Nervencentren 
einwirken. Eine periphere Neuritis ist bis jetzt nicht nachgewiesen. Wer 
schwere Falle gesehen mit ihrer Prostration, ihren BewuBtseinsstérungen, wird 
jedenfalls in erster Linie an das Bild schwerer Intoxikation erinnert. Bei 
Pylorusstenose ist unbedingt Operation indiziert, die neulich in einem 
sehr schweren Falle meiner Praxis (wegen enormer Schwache wurde erst nur 
eine Darmfistel angelegt, um den Patienten zu erndhren, nach einigen Tagen 
folgte Gastroenterostomie) bei Ulcus pylori mit konsekutiver Narbenstenose 
erstaunlich rasch Besserung und definitive Heilung brachte, in eindringlicher 
Illustration des Satzes: cessante causa cessat effectus. Ahnliches berichten 
auch Albu?™ u. a. 

Im AnschluB an das Gesagte sei noch kurz die Rede von einigen anderen 
Geschwiirsformen des Magens und Duodenums mit gleicher Lokalisation, wie 
das Ulcus pepticum, aber anderer Atiologie. Es ist das das Ulcus uraemicum, 
das Ulcus tuberculosum und lueticum. 

Ulcus uraemicum. Bei chronischer Nephritis werden, wie im Dick- und 
Diinndarm so auch im Magen und Duodenum, Erosionen und Ulcerationen 
angetroffen, auf die zuerst Wilks and Moxon”? aufmerksam machten. Barée u. 
Delaunay gaben eine Ubersicht iiber 18 Falle, aus denen hervorgeht, dab 
die Ulcerationen meist einzeln sind und nahe dem Pylorus. Diese Geschwiire 
betreffen meist jiingere Leute bei chronischer Nephritis und anderen Nieren- 
krankheiten im Zustande der Uramie und sind wohl toxischen Ursprungs. Sie 
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kénnen wie mit dem Locheisen ausgeschlagen aussehen und zu Blutungen 
und Perforationen fiihren. Als Symptome werden dyspeptische Beschwerden, 
oft unbestimmter Art, epigastrische Schmerzen nach Nahrungsauinahme, oft 
Erbrechen, auch Blutbrechen, angegeben, daneben oft Diarrhéen. Sie kommen 
relativ haufiger im Duodenum als im Magen vor, Moynihan? fihrt 27 Falle 
mit Sektionsbefund an. 

Ulcus tuberculosum. Tuberkulése Magengeschwiire sind nach dem iiber- 
einstimmenden Urteil der Pathologen eine sehr seltene Affektion. In einer 
neuesten Zusammenstellung fand Gofmann*** unter 5900 Sektionen 18 Falle 
= 0:31°/, aller Falle Ulcera tuberculosa. Die Pradilektionsstellen sind Pylorus 
und kleine Kurvatur, seltener das Duodenum. Die Geschwiire befallen in ihrer 
Hauptausdehnung die Submucosa (Keller*”), sie verlaufen oft latent und werden 
zufallig bei der Sektion gefunden. Relativ haufiger sind sie bei Kindern. 
Sie treten meist bei Fallen von Tuberkulose anderer Organe, speziell der 
Lungen und des Darms auf, kénnen aber, wie der Fall von Litten**® beweist, 
auch bei voéllig tuberkulosefreiem Darm vorkommen. Die Geschwiire haben 
meist einen scharf zackigen Rand und kénnen die GréfBe eines 5 Francs-Stiickes 
erreichen (Marjan®*"). Doch gibt es auch seltene Falle, wo sich tuberkulése 
Geschwiire mit Riesenzellen als primarer Herd ohne jegliche tuberkuldse 
Affektion in anderen Organen zeigten (Alexander?**, Katsurada*®’). Die Ge- 
schwiire kénnen véllig latent verlaufen oder unter dyspeptischen Beschwerden 
nach dem Essen, Schmerzen, AufstoBen, Brechen und Blutbrechen bis zur 
tédlichen Hamatemesis. Perforation kommt ebenfalls vor. Der Chemismus wird 
verschieden angegeben, es kommt freie HCl und Anaciditat mit Milchsaure 
vor. Die Diagnose, die Petruschky® mit Tuberkulininjektionen und darauf- 
folgenden starken Reaktionen seitens des Magens mit allmahlicher Besserung 
der Symptome stellen will, wird selten gesichert sein. In einzelnen Fallen 
wurde die klinische Diagnose auf Ulcus simplex, in anderen auf Carcinom 
gestellt. Die Therapie wird sich im Rahmen derjenigen des Ulcus ventriculi 
halten, aber eben aus der Erfolglosigkeit derselben in Fallen mit anderen 
tuberkulésen Affektionen wird sich hie und da die Diagnose erschlieBen lassen. 
Einzelne Falle, die durch tumorartige Hypertrophien des Pylorus zu schwerer 
motorischer Insuffizienz des Magens und zur Operation fiihrten, wurde auf 
diese Weise festgestellt (Nordmann*”"). Zu empfehlen ist in gewissen Fallen 
wohl auch eine systematische Behandlung mit Réntgenstrahlen (Keller). 

Ulcus syphiliticum. Auch das syphilitische Magengeschwiir ist eine ver- 
haltnismaBig seltene Krankheit. /. Meyers*? berichtet in einer neuesten Zu- 
sammenstellung tiber 50—60 Falle der Literatur. Allerdings sagt Haus- 
mann**, das Ulcus lueticum ist so viel seltener als das Ulcus pepticum, als 
die Syphilitiker seltener sind als Nichtsyphilitiker. Ubrigens ware auch noch 
die Frage zu erheben, ob wirklich alle vor der Entdeckung des Syphiliserregers 
als sog. Ulcera luetica bezeichneten auch solche waren. Die Ulcera bei Magen- 
syphilis, von denen allein hier die Rede sein soll, entstehen als tertiare Pro- 
zesse aus gummésen Submucosainfiltraten, sind meist multipel mit wallartigen 
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Randern, speckigem Grund und haben keine Pradilektionsstelle im Magen 
(Oberndorfer**). Die Geschwiire entstehen durch die Sistierung der Er- 
nahrung infolge einer Endarteriitis obliterans und nachherige peptische An- 
dauung. Ubrigens ist nicht zu vergessen, daB auch gewohnliche peptische 
Ulcera bei Syphilis vorkommen kénnen (Frdnkel***). 

Die klinischen Symptome sind sehr mannigfaltig. Die Schmerzen sind nicht 
typisch, héchstens kénnten bei Lues nachtliche Magenschmerzen bei Anaciditat 
fur Ulcus lueticum sprechen (Hausmann). Normale Aciditat oder Hyper- 
aciditat soll gegen Ulcus lueticum sprechen, typische Ulcussymptome mit 
Anaciditat bei konstatierter Lues dafiir. Erbrechen kann fehlen und vorhanden 
sein. Dasselbe gilt von Blutbrechen und Melana. Auch Perforationen sind 
mehrfach beobachtet worden. Wenn die Gummata sich am Pylorus entwickeln, 
kann es zu Pylorusstenose, schwerer Stagnation und zu klinischen Bildern 
kommen, die zumal bei der vorhandenen HCl-Anaciditat und der vorhandenen 
Milchsaure von Carcinom durch nichts als durch den Erfolg einer specifischen 
Behandlung unterschieden werden kénnen (Siegheim®*). Statt eigentlicher 
Ulcerationen finden sich auch nur Ekchymosen oder hamorrhagische Erosionen, 
aus denen nach Neumann*” auch eigentliche Ulcera sich entwickeln kénnen. 

Alle die genannten Symptome kénnen intra vitam nur als Ulcera luetica 
entsprechend angesehen werden, wenn eine genaue Anamnese und Unter- 
suchung (Wassermannsche Reaktion) das Vorhandensein von Syphilis fest- 
gestellt hat. Dann wird die Therapie natiirlich eine specifisch antiluetische 
sein miissen und kann dann schéne Erfolge und Heilungen bringen. 


Prognose des Magengeschwiurs. 

Da nach allen pathologischen Statistiken der zufallige Befund von Ulcus- 
narben weit reichlicher ist als derjenige offener Ulcera, so ergibt sich bei der 
hierdurch manifestierten groBen Heilungstendenz einfacher, unkomplizierter 
Geschwiire fiir diese eine nicht ungiinstige Prognose. Diese ist immer besser 
bei jungen Leuten als bei alteren, immerhin ist sie immer mit einer gewissen 
Vorsicht zu stellen, da besonders bei Geschwiiren, die schon geblutet haben, 
eine Gefahr von Rezidiven besteht. Die Hauptsache eines dauernden Heilungs- 
erfolges hangt ab von der Einsicht des Patienten und der Konsequenz, mit 
der er monatelang eine richtige Diat einhalt. Die statistischen Angaben tuber 
Heilungen und Dauerheilungen schwanken erheblich, da der Begriff der 
Heilung ein verschiedener ist, je nachdem man als solche das Aufhéren der 
Symptome gleich nach der Behandlung oder ein Dauerresultat nach Jahren 
ansieht. Verschiedene Statistiken ergeben nach Lewbe?** ca. 13°/, Mortalitat, 
wovon 6—7°/, auf Perforation, 5°/, auf Verblutung kommen. Doch sind diese 
Zahlen bei unseren jetzigen Behandlungsmethoden viel zu hoch. Leube selbst 
zahlt unter 556 Fallen, die nach seiner Methode behandelt wurden, 74°/, 
Heilungen, 2:4°/, Todesfalle, bei den Fallen mit Blutung 4-1°/, Todesfalle. 
Bamberger®® nennt die Resultate der inneren Behandlung der chronischen 
Geschwiire in den Endresultaten nicht zufriedenstellend. Er hat 70°/, gute 
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Dauererfolge, in 24-6°/, aller Falle treten Rezidive auf. Eine sehr sorgfaltige 
Statistik gibt Schulz®®, der Kontrollbeobachtungen bis 24 Jahre nach Spital- 
entlassung angibt. Die Erfolge waren bei innerer Behandlung unmittelbar 
nach Schlu8 derselben in 89°/, gut (Heilung und erhebliche Besserung), in 
11°/, MiBerfolge. Sichere Dauererfolge verzeichnet er in 64°/,, 13°/, ergaben 
Rezidive und temporare Miferfolge, 23°/, dauernde Mi®erfolge. Also die nach- 
haltigen Heilungserfolge sind erheblich ungiinstiger als die Erfolge unmittelbar 
nach Behandlung. 


Therapie des Magengeschwurs. 


Die Therapie teilt sich besonders seit den Hinweisen von Boas auf die 
Wichtigkeit der okkulten Blutungen in eine prophylaktische und eine sympto- 
matische. 

Die prophylaktische soll bei méglichster Frithdiagnose verhindern, da8 
es zur Blutung kommt. Durch haufige Kontrollen von Faeces oder Magen- 
inhalt soll bei Geschwiirsverdachtigen Vorhandensein von okkultem Blut fest- 
gestellt werden und bei positivem Befund eine typische Ulcuskur durchgefihrt 
werden, die vor allem in Bettruhe zu bestehen hat, wenn die auBeren Ver- 
haltnisse dies irgendwie gestatten. Die Bettruhe ist in solchen leichten Fallen 
wenigstens 10—14 Tage durchzufiihren, dazu fliissige Diat, vorwiegend 
Milchdiat, innerlich taglich 10 g Bismut. subnitr. oder carbon. und bei fest- 
gestellter Hyperaciditat ein Pulvis alcalinus mit Extr. bellad. 

Etwa vorhandene andmische Zustande als Folge des Bluttraufelns sind, 
wenn diese vertragen werden, mit leichten Eisenmitteln, wie Arsentriferrin, 
Levico- oder Val Sinestrawasser etc. zu behandeln. Es ware hier nochmals 
zu erinnern, da8 sehr wahrscheinlich mehr Magengeschwiire vorkommen und 
mehr weniger latent verlaufen, als diagnostiziert werden. Eine solche prophy- 
laktische Ulcuskur wird nie schaden, auch wenn sie nicht absolut nétig sein 
sollte, und in manchen Fallen kann sie spateren unliebsamen Folgezustanden 
vorbeugen. Boas* verlangt iiberhaupt, was aber in der Praxis fiir manche 
Falle etwas zu weit gegangen ist, okkulte Blutungen seien zu behandeln wie 
manifeste. 


Symptomatische Therapie. 


Wir greifen hier gleich die eine der therapeutischen Hauptaufgaben 
heraus: Wie verhalten wir uns bei einer manifesten Blutung, sei es durch 
Hamatemesis, sei es durch Melana oder durch beide? Oberste Regel ist hier 
sofortige Ruhestellung des ganzen Menschen durch absolute Bettruhe und 
vollige Ruhestellung des Magens speziell durch véllige Karenz. Fleiner*? 
hat gewi® recht, wenn er darauf hinweist, wie wichtig die Magenleere“ist, 
da eben nur ein leerer Magen sich kontrahieren und durch Annaherung der 
Geschwiirsrander die blutende Stelle verkleinern und das blutende Gefaf 
selbst zum Verschlu8 bringen kann. Dabei wird mit Vorteil die ersten Tage 
wenigstens iiber Tag eine Eisblase auf den Magen gelegt. 
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Diese vollige Karenz von Nahrung ist je nach Schwere des Falles 
1—2—3 Tage, auch etwa noch langer durchzufithren. Wer einen groBen 
Glauben hat an Nahrklistiere, kann wahrend dieser Zeit taglich 2—3 solcher 
applizieren, wichtiger sind zur Stillung des Durstes 1—2mal pro Tag Ein- 
laufe lauwarmer physiologischer Kochsalzlésung je 7/,—1 /. Zuerst wird 
morgens ein solcher Einlauf gemacht, der zugleich als Reinigungsklistier 
dient und dann iiber Tag 2—3 Nahrklistiere. Als solche seien folgende 
empfohlen : 

Nahrklysma nach Ewald: ca. 200—250 g einer 20°/,igen Trauben- 
zuckerlésung, worin 2 Eier verquirlt werden, werden mit 2 Messerspitzen 
Kochsalz, 1 Messerspitze Kraftmehl und eventuell mit 1 Glas Rotwein ver- 
setzt und das Ganze in K6rpertemperatur einlaufen gelassen. 

Nahrklysma nach Boas: 250g Milch, 2 Eigelb (eventuell auch 
2 ganze Eier), 1 Messerspitze Kochsalz, 1 EBléffel Kraftmehl, eventuell 1 Glas 
Rotwein. 

Nahrklysma nach Strauf: */,l1 Sahne, 25g Pepton Witte, 5 ¢ 
Pankreatin, 2 EBl. Traubenzucker, 1 Messerspitze Kochsalz. 

Ich habe seit einiger Zeit auf diese friiher vielgebrauchten Nahrklysmata 
vollig verzichtet und begniige mich, wie auch manche andere Arzte, mit Tropi- 
klistieren von physiologischer Kochsalzlésung, die mit 10°/, Traubenzucker 
versetzt ist. Eventuell kann man diese Flissigkeit, von der man in Form der 
reizlosen Tropfeinlaufe gut 1—2 / in 24 Stunden zur Resorption im Darm 
bringen kann, noch mit einigen EBl6éffeln des leicht resorbierbaren Panopepton 
(20°/, fixa, wovon 6°/, Protein, 13°/, Kohlenhydrat) gehaltreicher machen. 

Diese Tropfklistiere haben den weiteren Vorzug, da8 der Patient da- 
durch in seiner Lage nicht verandert zu werden braucht, und sie geniigen 
vollkommen, um iiber die Tage der Karenz wegzukommen. Nach derselben 
ist die interne didtetische Behandlung als weitaus wichtigste Behandlungs- 
methode anzuschlieBen. Es sollen hier einige der praktisch wichtigsten Be- 
handlungsschemata angegeben werden; selbstverstandlich braucht man sich 
nicht pedantisch genau an dieselben zu halten, innerhalb einer jeden der- 
selben ist reichlich Raum zu Modifikationen je nach der Art des Falles und 
der persénlichen Erfahrung des Arztes. Das Alteste, man darf wohl sagen 
klassische Schema ist dasjenige nach Leube*”, hinter welchem eine gewaltige 
Reihe von Erfahrungstatsachen steht. Leube selbst hat in 10 Jahren iber 
1000 Falle so behandelt. Man kann auch hier variieren und oft mit Vorteil 
die strenge Kost I etwas langer dauern lassen, auch die Fleischbriihe und 
Fleischsolution, die nach den Untersuchungen von Bickel Sekretionserreger 
sind, durch Rahm und Milch ersetzen, auch einige Tage nur Milch geben. 
Man beginnt mit 20 ¢g stiindlich bis 300 g am ersten Tage und steigt taglich 
um 100—200 g. Die Milch wird mit Vorteil mit etwas Vichywasser oder Kalk- 
wasser versetzt. Ebenso kann das etwas zu reichlich bemessene Fleisch der 
spateren Kostformen durch mehr leichte Gemiise, Mehlspeisen und Breie 


ersetzt werden. 
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Neben der Diat gibt Leube taglich niichtern */, 2 lauwarmes Karlsbader- 
wasser, daneben als Getrank einen alkalischen Sauerling, wahrend der ersten 
Zeit heiBe Kataplasmen auf die Magengegend. Die vier maBgebenden Faktoren 
dieser Behandlungsweise sind also Ruhe, Diat, Karlsbaderwasser und Kata- 
plasmen. 


Die von Penzoldt etwas modifizierten Leubeschen Kostformen sind 
folgende: 


eee 


Yan gis SOO renee Zubereitung Beschaffenheit Wie zu nehmen 
Getranke auf einmal 
I. Kost, ca. 10 Tage 
Fleischbrithe | 250g (*/,2)| Aus Rindfleisch | Fettlos, wenig oder Langsam 
nicht gesalzen 
Kuhmilch 250 g (‘/,2)| Gut abgesotten Vollmilch (event. | Eventuell mit etwas 
ev. sterilisiert '/, Kalkwasser ikee 
(Soxhletscher 21, Milch) 
Apparat) 
Eier 1—2 Stiick | Ganz weich, eben Frisch Wenn roh, in die 
nur erwarmt oder warme, nicht ko- 
roh chende Fleisch- 
brithe vollig ver- 
riihrt 
Fleischsolution | 30—40 & = Darf nur einen | Teeloffelweise oder 
(Leube-Rosen- schwachen Fleisch-| in Fleischbriihe 
thal) briihgeruch haben verriihrt 
Cakes (Albert- 6 Stiick - Ohne Zucker Nicht eingeweicht, 
Biskuits) sondern gut kauen 
und einspeicheln 
Wasser Wad — Gewéhnliches oder ; 
: natiirliches kohlen- Nicht zu kalt 
saures mit schwa- 
chem Kohlensaure- 
gehalt (Selterser) 
IL Kost, ea, 10h ace 
Kalbshirn 100 ¢ Gesotten Von allem Haut- | Am besten in der 
artigen befreit Fleischbriihe 
Kalbsbries 100 ¢ Gesotten Ebenso, besonders Ebenso 
(Thymusdriise) sorgfaltig heraus- 
geschalt 
Tauben 1 Stiick Gesotten Nur jung, ohne Ebenso 
Haut, Sehnen und 
ahnliches 
Hiihner 1 Stiick von Gesotten Ebenso (keine Ebenso 
TaubenegrdBe Masthiihner) 
Rohes_ Rind- 100 ¢ Fein gehackt oder Vom Filet zu Mit Cakes zu essen 
fleisch geschabt mit wenig nehmen ~ 
Salz 
Rohe Rinder- 100 @ Ohne Zutat Wenig gerauchert Ebenso 
wurst 
Tapioka 30 2 Mit Milch als Brei = LS 
gekocht 
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ee ee ee ee eee 


Speisen oder Gr6Bte Menge 


Geranke Da en al Zubereitung Beschaffenheit Wie zu nehmen 
III. Kost, ca. 8 Tage 
Taube 1 Sttick Mit frischer Nur junge, ohne Ohne Sauce 
Butter gebraten, Haut u.s. w. 
nicht zu scharf 
Huhn 1 Stiick Ebenso Ebenso Ebenso 
Beefsteak 100 ¢ Mit frischer Butter,| Das Fleisch vom Ebenso 
halbroh (englisch) | Filet, gut geklopft 
Schinken 100 ¢ Roh, fein geschabt |Schwach gerauchert] Mit Wei8brot 
ohne Knochen, sog. 
Lachsschinken 
Milchbrot oder 50 ¢ Knusperig ge- Altbacken (sog. Sehr sorgfaltig zu 
Zwieback backen Semmeln, Weck kauen, gut ein- 
oder Freiburger u. S. W.) speicheln 
Brezeln 
Kartoffeln 50g a) als Brei durch- | Die Kartoffeln - 
geschlagen; mtissen mehlig, 
b) als Salzkar- beim Zerdrticken 
toffeln zerdrtickt kriime ig sein 
Blumenkohl 50 Als Gemtise in | Nur die ,Blumen“ ~ 
Salzwasser gekocht | zu verwenden 
IV. Kost, 8—14 Tage 
Reh 100 ¢ Gebraten Ricken, abgehangt, - 
doch ohne Haut- 
gout 
Rebhuhn 1 Stiick Gebraten, ohne | Junge Tiere, ohne — 
Speck Haut, Sehnen, die 
Laufe u.s. w. ab- 
gehanet 
Roastbeef 100 ¢ Rosa gebraten Von gutem Mast- | Warm oder kalt 
vieh, geklopft 
Filet 100 ¢ Ebenso Ebenso Ebenso 
Kalbfleisch 100 g Gebraten Riicken oder Keule Ebenso 
Hecht Gesotten, in Salz- ‘ 
Schill | : _ | Sorgfaltige Entfer- | 1 der Fischsauce 
Karpfen { 100g ee Zu nung der Graten : 
Forelle 
Kaviar 50 g Roh Wenig gesalzener 
russischer Kaviar 
Reis 50:2 Als Brei durch- Weich_gekochter — 
geschlagen Reis 
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pees co Oro Bien Manze Zubereitung Beschaffenheit Wie zu nehmen 

Getranke auf einmal = 
Spargel 50 g Gesotten Weich, ohne die Mit wenig zer- 
harten Teile lassener Butter 
Rithrei 2 Stiick Mit wenig frischer — = , 
Butter und Salz 
Eierauflauf 2 Stiick Mit etwa 20 ¢ MuB gut auf- Sofort zu essen 
Zucker gegangen sein 
Obstmus 50 g Frisch gesotten | Von allen Schalen = 
durchgeschlagen | und Kernen befreit 
Rotwein 100 ¢ Leichter, reiner Oder eine ent- Leicht angewarmt 
Bordeaux sprechende reine 
Rotweinsorte 


Falls bei dieser Behandlung die Schmerzen nachlassen und kein okkultes 
Blut mehr nachweisbar ist, kann man nach der dritten Woche den Patienten 
aufstehen lassen. Die Kataplasmenbehandlung dauert 10—14 Tage. Noch 
ca. 6 Monate nach beendeter Kur soll die Kost sehr sorgfaltig sein, saure und 
gewiirzte Speisen, heiBe oder kalte und blahende Speisen (Kohlarten und 
Leguminosen) sind auBer etwa in Piireeform zu vermeiden. 

Im Jahre 1904 hat nun Lenhartz** ganz neue Prinzipien der diatetischen 
Behandlung angegeben, indem er der bisherigen zu lange Kurdauer, Unter- 
erndhrung und dadurch Begiinstigung der Hyperaciditat und anamischer Zu- 
stande vorwarf. Er empfiehlt deshalb gleich nach der Blutung mit eiweif- 
reicher leichter Kost einzusetzen, wodurch die freie Salzsaure gebunden und 
die Schmerzen gemildert wiirden. Er referierte 1909 tiber 295 so behandelte 
Falle, von denen 7 = 2:3°/, starben. 

Die Resultate waren also, trotzdem gegen alle bisherige Regel gleich nach 
der Blutung per os ernahrt wurde, jedenfalls nicht schlimmer als bei Lewbe- 
kost, die Behandlungsdauer wesentlich abgekiirzt und die Patienten kamen 
weniger herunter. Der Stuhl wird bei Lenhartz-Behandlung anfangs méglichst 
verhindert, so daB ca. 10 Tage lang woméglich keiner erfolgt. Dabei wird 
anfangs eine Eisblase aufgelegt und die Patienten bekommen bis zum Ver- 
schwinden des Blutes Bismut, bei Anamie ein leichtes Eisenpraparat. 


Diatschema nach Lenhartz. 


Tage nach letzter | 
9, 10. 


Hamatemesis Tey 2.) 8. ay |) See) 6. 7. 8. | ite | 12. 13 | 14, 
eingeschlagen 4 geschlagene 4 gekochte* 
Eilers eine. 2 3 4 5 6 7, 8 8 8 8 8 8 8 8 
Zucker zum Ei - - 20 | 201 30 30 40 40 50 50 50 50 50 50 
geeist, loffelweise 
NGI" Bey gleed 200 | 300 | 400 | 500 | 600 | 700 800 900 | 1000 | 1000 1000 | 1000 1000 | 1000 
Roher Hack. . ./ - | — | — | — | — | 35 | 2X35] 2><35| 2><35 | 235 | 2x35 | 235 | 2935 | 235 
Milchreis 4... - 100 100 200 200 300 300 300 300 th 
t Stiick 
Zwieback 20 2 40 40 60 60 80 100 
Rohschinken - — — — — — ~ _ — 50 50 50 50 50 
BIKIGKN ie, wn, — 20 40 40 40 40 
Calorien 280 | 420 | 637 | 777 | 955 | 1135} 1588 | 1721 2138 | 2478 | 2941 2941 | 3007 | 3073 


*) Unter gekochten Eiern sind weiche und Riihreier verstanden. 
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Eine Variation dieser Kost ist das von Ewald?" angegebene Schema, 
wobei etwas spater mit Fleisch eingesetzt wird, was den Vorteil hat (ich gebe 
aus diesem Grunde auch bei Lenhartz-Behandlung oft 8—12 Tage kein 
Fleisch), daB man langer auf okkultes Blut ungestért untersuchen kann. Auch 
werden mehr Gemiise gegeben. Wenigstens 3 Tage lang werden nur Nahr- 
klysmen gegeben nach Blutung und diese bei glatt verlaufenden Fallen erst 
am 5. Tage ausgesetzt. 


Diatschema nach Ewald. 
eee. ng 


] 

Tag der Kur i P% 3 4, De 6. ‘lie 8. 9. 10. 1s 12. TBs 14. 15; 16. 

| 
N&ahrklysmata . Sila Bil Ol 
Milch ev. mit 
Sahnes iss: [> — — | 450 | 700 | 700 | 1000 | 1400 | 1500 | 1500 | 1300 | 1300 | 1300 | 1300 | 2000 | 2000 
PENCE pete sees 2) = — — _ 1 2 3 5 5 5 5 3 2 » 4 4 
Schabefleisch, 
gehackter Schin- 
ken und Kalb- 
fteisch me aseon = _ = — = = = 35 35 35 35 50 50 “ihe ite 15: 
Zwieback ... = — = — = - - _ 50 50 50 50 50 75 50 75 
Brei, Gries oder 
REISS Rates etme: a — 15 73} 100} 100} 100) 100} 200 
Kartoffelpiiree, 
Gemiise, Spinat/ — | — | —/] —] —}] —]| — - — — 100} 100} 100) 100} 100 


Calorien. . . . || 400 | 400 | 400 | 581 | 561 | 632 | 913 | 1405 | 1535 | 1668 | 2083 | 2176 | 2105 | 2132 | 2350 | 2380 


Endlich mége noch die Diat von Strauf** hier angegeben werden, deren 
Prinzip es ist, durch eine méglichst fettreiche Kost — Sahne und emulgiertes 
Fett — die die Heilung des Ulcus stérende Hyperaciditat herabzusetzen. Die 
Calorienmenge kommt dabei nach 14 Tagen derjenigen von Lenhartz gleich. 
Die ersten 3 Tage wird rectal erndhrt. 

StrauB \aBt hierbei 4—5 Wochen Bettruhe einhalten, da nicht die 
Schnelligkeit der Erfolge, sondern ,,deren Sicherheit uns als Richtschnur dienen 
muB“, Auch nach der Kur noch langere diatetische Nachbehandlung. 

Eine solche ist auch unbedingt nétig nach Operationen. Es wird hier auf 
chirurgischen Stationen oft sehr gesiindigt. Es heiBt, der Patient ist jetzt 
»geheilt“ und kann alles essen, wobei nicht bedacht wird, da eine durch 
jahrelange Krankheit, wie das ein chronisches Ulcus mit Folgezustanden ist, 
schwer geschadigte Magenschleimhaut nicht durch Operation von heute aut 
morgen gesund wird! 

Resultate der diatetischen Behandlung. Uber diese Frage besteht, nament- 
lich in Vergleichung der Behandlung nach Lewbe und Lenhartz, eine groBe 
statistische Literatur, auf die hier nicht naher eingetreten werden kann. Die 
Vergleichungen sind oft schwierig, ja unméglich, da die Begriffe der ,,Heilung* 
sehr verschieden sind und der Zeitpunkt einer Spitalentlassung von zu vielen 
auBeren Umstanden abhangt. Das Wichtigste iiber die Resultate innerer Be- 
handlung iiberhaupt ist bei der Prognose gesagt worden. Hier moge nur im 
allgemeinen noch erwahnt werden, da8B beide Diatkuren in ihren Modifikationen 


Diatschema nach StrauB. 


| Tag 1-3 4—6 7-9 10--12 | 13—15 16-18 | 19-21 22—24 5-2 28 — 30 
5 | Sahne — Pepton *— 
bs Pankreatin . . 2 Klysmata| 1 Klysma 
aus Bouillon Rotwein| 1 Tropf- | 1 Tropf- | 1 Tropf- 
| Traubenzucker** || klysma klysma klysma 
Saline "s* eh ne — 100 ¢ 250 g 400 g 500 ¢ 500 2 500 2 500 2 500g 500 2 
DCH S Se Ste 5 - 100 ¢ 250 g 400 g 500 ¢ 7502 750g 750g 750g 750 g 
Mehlsuppe .. . ~ - 200 g 200 g 400 ¢ 400 ¢ 400 400 g 400 2 400 g 
Gelber a. -- 1 8} 4 6 6 6g 6 6 6 
PENS g1O ar — eye 45g 45¢ 45 2 459 452 4559 452 452 
a Binttehee: sees cae - - 30g 45 ¢ 90g 00g 00g 90 ge 0g 90g 
© Milchgelee .. . - — = 250 g 250 2 250 ¢ 250 2 250 2 250 2 — 
< o WeiBer Kase . . - —- a _ 150¢ 150g 150g = = 150g 
S Sle Griesbrei.’. a8 = ue — = = 1502 150g 150g 200 g¢ ae 
S ZREDACK =) far - - — a — - 2 4 4 4 
= Gemiisepiiree . . - — = = = _ - 15g 200 & 200 2 
© Gewiegte Taube . = — - = = _ — 50g 100g - 
: Gewiegtes Huhn - — -- = = - — - - 1502 
~ Milchreis®. — -- _ = = — - - | -- 200 2 
EnwerBias. 47.5 dy pili 37°39 27:66 47 99 115-24 12949 131-63 99°12 120°57 180-92 
Rett serrmeette: << sera 76°75 62°84 89-28 172:95 219°34 23286 PBEM! 228°25 233:15 235'18 
Kohlenhydrate . 52°36 64 86 120°20 114-46 BAT es: 181-41 200°21 23841 275 41 235°88 
Calorien . . . . | cov0* | 7125** | 12955 | 19955 | 31150 | 34815 | 35095 | 35895 | 37765 | 39360 
Belastung des | 
Magens pro die 310g | 8230g | 14040g | 20310g | 24310g¢ | 24550g | 24540g¢ | 26790g | 24790¢ 


* Die Sahneklistiere bestehen aus: 250 g Sahne, 25 g¢ Pepton, 5 g Pankreatin. 
** Die Tropfklistiere bestehen aus: 250 cm’ Bouillon, 30 g Traubenzucker, 30 cm? Rotwein, 700—800 cm? Wasser. 
*** Bej den Nahrklistieren ist die Resorption mit ca. 50% berechnet, 
bei den Tropfklistieren ist die Resorption mit ca. 75% berechnet. 
*«** Sahne ist mit ca. 15% Fettgehalt berechnet. 
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gute Resultate gaben, diejenige nach Lenhartz fiihrt zu rascherer Krattigung, 
die nach Lewbe ist schonender fiir den Magen. Betreffs Rezidive der Blutungen 
gibt Leube selbst an, da bei seiner Behandlung etwas mehr Rezidive ein- 
treten. Die Hauptsache ist Individualisierung und Beachtung der vorliegenden 
allgemeinen und speziellen Verhaltnisse, ohne sich in jedem Fall sklavisch 
an das Schema zu halten, welches ja in beiden Fallen mannigfaltiger Modi- 
fikation fahig ist. Jedenfalls beweist aber Lenhartz nach Urteil aller Autoren, 
daB man auch bei blutendem Ulcus viel rascher mit der Ernahrung vorwarts 
gehen kann, als man dies friiher fiir gestattet hielt und daf® so die ganze, 
streng klinische Behandlungsdauer abgekiirzt werden kann. Ich selbst habe 
seit Bekanntwerden der Lenhartzbehandlung bei Fallen mit Blutung wenigstens 
in der Privatklinik mich fast ausschlieBlich seiner Behandlungsweise bedient, 
mit der ich ausgezeichnet zufrieden bin, bei der ich nie etwas Unangenehmes, 
bis jetzt auch nie einen Todesfall und sehr seltene Rezidive von Blutungen 
erlebt habe. Allerdings wurde bei schwereren Blutungen immer vollige Karenz 
per os fiir einige Tage durchgefiihrt. In der Privatpraxis ist oft eine modi- 
fizierte Leube-Kur mit einleitender reiner Milchdiat namentlich auch fiir das 
Pflegepersonal bequemer. 

Die Behandlung nicht manifest blutender Ulcera (die iibrigens in der 
Mehrzahl der Falle okkultes Blut aufweisen) gestaltet sich in ahnlicher 
Weise: Karenz ist hier unnétig, Bettruhe wird nach dem guten Rate von 
Weintraud*** eingehalten, bis der Patient bei derselben leichte gemischte Kost 
beschwerdefrei ertragt, was in. ca. 2 Wochen meist geschieht. Dabei auch 
Kataplasmen und rascherer reichlicherer Gebrauch von Milch, feinen Breien, 
Schleimsuppen, Fleisch, Gelees etc. Statt gewohnlicher Milch kann auch Sauer- 
milch, Kephir oder Yoghurt gegeben werden. In allen Fallen, mit oder ohne 
Blutung, werden wir dem Kranken seine diatetischen’ Verordnungen je fiir 
einige Tage genau aufgezeichnet schriftlich geben. 

Medikamentése Behandlung der Blutung. Das wichtigste iiber die Therapie 
der Blutung bei Ulcus ist schon gesagt worden bei Besprechung der Therapie 
der Magenblutungen iiberhaupt sowie bei der diatetischen Behandlung 
(Karenz). Hier mége nochmals darauf hingewiesen werden, das mdglichst 
absolute Ruhestellung des ganzen Menschen, speziell seines Magendarm- 
apparates, aber auch seiner Psyche erstes Erfordernis ist. Diesen Indikationen 
geniigen, Suppositorien mit Opium (0:03) oder subcutane Injektionen von 
Pantopon (0:02) oder Morphium (0:01). Zur Blutstillung konnen dienen In- 
jektionen von Ergotin: 

Rp. Extr. secal. corn. dialys. 2:0 

Aq. dest. 8:0 

Acid. carbol. gtt. I 

MDS. +/,—1 Spritze zur Injektion 
oder Adrenalin, per os 3mal taglich 30 Tropfen einer Lésung von 1:1000 in 
Eiswasser oder in Tropfklistieren zu nehmen. Gut wirkt oft auch die schon 
oben erwahnte Gelatine in Form subcutaner Injektionen in den Oberschenkel : 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, V. 715 
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Gelatine (Merck) 2°/,ige Lésung 1—2mal 50—100 g, eventuell auch innerlich 
nach der Angabe von Ewald***: 10 Blatter Gelatine pro 200 cm’ Wasser mit 
1 EBléffel Citronensaure, 1 Teeléffel Zucker und 10 Tropfen Liq. ferri sesqui- 
chlor. soweit erwarmt, daB es eine gerade fliissige Lésung gibt, davon 2stiind- 
lich 1 E®léffel nehmen. Bourget?** empfahl im Stadium der Blutung (ubrigens 
auch ohne solche) sofortige Magenspiilung mit einer 2°/,igen Losung von 
Eisenchlorid, dem 7/,°/, Chlorkali beigefiigt ist, nach vorheriger Rein- 
spiilung des Magens. Es werden durch die Sonde je 100—150 cm* dieser 
Lésung eingegossen, wobei jede solche Portion durch Expression entleert wird, 
bis 1 2 passiert ist. Zuletzt werden 50—60 cm* im Magen gelassen, der 
Patient auf den Bauch gelegt und nach 2 Minuten ein Glas warmer 2°/,iger 
Na. bic.-Lésung getrunken zur Fallung des Eisens. Bei dieser Behandlung, 
die er in hunderten von Fallen durchfiihrte, erlebte er nie etwas unangenehmes 
infolge der Sondierung, die Schmerzen waren meist nach 48 Stunden ver- 
schwunden. Es wird dann mehrmals taglich ein alkalisches Wasser getrunken: 
Rp. Na. bic. puriss. 8:0 

Na. phosphor. sicc. 4°0 

Na. sulf. sicc. 2:0 

M. f. pulv. D. tal dos. Nr. X. 
S. 1 Portion in 1/ kaltem Wasser auflésen. Von diesem alkalischen Wasser 
werden mehrmals taglich nach der Mahlzeit 50—100¢ getrunken. Daneben 
eine fliissigbreiige Kost, vor allem Milch und Reissuppe, die nach 14 Tagen 
durch leichtgemischte Kost ersetzt wird. Ich verfiige iiber keine persénliche 
Erfahrung tiber diese spezielle Behandlung nach Bourget. 

Schmerz. Die Bekampfung der Schmerzen durch eine Eisblase ist schon 
genannt worden; in anderen Fallen oder in spateren Stadien werden mit 
groBem Vorteil Kataplasmen auf den Magen verwendet. Medikamentis 
werden wir mit dem sonst zunachst liegenden Morphium zuriickhalten, da 
dieses nach Riegel**” die Sauresekretion vermehrt und die Motilitat herab- 
setzt. Wollen wir auf Morphium nicht verzichten, so kénnen wir es mit Atropin 
kombinieren, da nach Rodari*** die sekretionshemmende Wirkung des Atropin 
die gegenteilige des Morphiums weit iibertrifft. Man injiziert dann +/, bis 
*/, Spritze einer Lésung von Atrop. sulf. 0-01, Mo. hydrochl. 0:2: Aq. 
dest. 10:0. Sehr gut wirkt oft auch Pantopon in Suppositorien (0-02—0-03) 
oder subcutan (0:02), sehr gut auch in Verbindung mit einem Belladonna- 
praparat, z. B. Suppositorien von 0:02 Pantop. und Extr. bellad. 0-03 oder 
als Injektion: 

Rp. Atropin sulf. 0-01 
Pantopon 0:4 
Aq. dest. 10-0 ~ 
MDS. */,—*/, Spritze subcutan injizieren. 

Eine Atropinbehandlung bei Ulcus ist iiberhaupt nach den Erfahrungen 
von Riegel**, der die starke sekretionsherabsetzende Wirkung desselben 
konstatierte, sowie von v. Tabora**, der noch speziell die antispastische und 
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narkotische Wirkung desselben hervorhebt, in manchen Fallen von Uleus zu 
empfehlen. In letzter Zeit wird es wieder sehr empfohlen von v. Bergmann*™”, 
der das spastische Moment bei Ulcus besonders betont. Er empfiehlt zur 
Herabsetzung der Sauresekretion und der ganzen motorischen Reizbarkeit 
systematische Atropinkuren von wochenlanger Dauer, wobei taglich 3mal 
1 Pille von */,—1 mg Atropin sulf. genommen wird. Eigene Beobachtungen 
ber diese Behandlung ergaben auch in manchen Fallen eine entschiedene 
Beruhigung der spastisch schmerzhaften Symptome, wahrend die Herab- 
-setzung der Sekretion mir weniger zuverlassig erschien. Auch Orthoform 
(0‘5—1-0) mehrmals taglich sowie Andsthesin (0:25) 2—3mal taglich wirken 
oft giinstig gegen die Ulcusschmerzen, ebenso Papaverin. 

Kausale medikamentése Behandlung des Ulcusprozesses selbst. Hier steht 
nach unserer Ansicht immer noch obenan die Bismutbehandlung des Ulcus 
nach Kufmaul und Fleiner**. Sie besteht darin, daB der Patient taglich 
niichtern, sei es nach Reinspiilung des Magens, wenn eine solche bei 
Stagnation nétig ist, durch die Sonde eingegossen, sei es per os eine Auf- 
schwemmung von 10g Bism. subnitr. in 1 Glas Wasser erhalt. Nachher soll 
der Patient ca. 10 Minuten vdllig ruhig liegen, u. zw. wenn eine bestimmte 
Lage mehr Schmerzen verursacht als eine andere, soll er diese einnehmen 
wahrend dieser Zeit, um woméglich das Bismut auf die schmerzhafte Stelle 
des Ulcus sedimentieren zu lassen. Erst nachher soll die erste Nahrung ge- 
nommen werden. Das Bismut wirkt so als Schutzdecke mechanisch, ferner 
adstringierend und blutstillend, auch krampf- und schmerzstillend, sekretions- 
hemmend und granulationsbeférdernd. Reines Bismut. subnitr. oder carbon. 
ist ungiftig und kann beliebig lang in diesen Dosen genommen werden, die 
ich 3—5 und mehr Wochen lang taglich nehmen lasse. Im Verlaufe von 
17 Jahren bei Behandlung von vielen hunderten von Ulcusfallen mit Bismut 
habe ich nie irgend eine unangenehme Wirkung davon gesehen als etwa Ver- 
stopfung. Eine Patientin nahm im Verlaufe von */, Jahren 5 kg, da sie sofort 
bei Aussetzen wieder schmerzhafte Sensationen verspiirte. Die stopfende 
Wirkung des Bismuts trifft tiibrigens durchaus nicht immer ein, ich kenne 
Patienten, die im Gegenteil wahrend ihrer Bismutkur viel regelmaBiger Stuhl 
hatten als sonst seit Jahren. In Fallen ausgesprochener Supersekretion, be- 
sonders bei chronischem Ulcus mit eintretender organischer, iibrigens auch 
bei spastischer Pylorusstenose empfiehlt sich sehr eine kombinierte Behandlung 
von Bismut mit Olivendl. Es wird eine Emulsion von 10 g Bismut in 
30—50—100 g warmem Olivenél nach Reinspiilung des Magens eingegossen 
oder ohne solche getrunken, mit oft ganz ausgezeichneter Wirkung (Walko*”) 
auf Spasmen und Supersekretion. Es sei also die systematische Bismut- 
behandlung des Ulcus neben der diatetischen vom ersten Tage an, wo pet 
os Ingesta gestattet sind, eindringlichst empfohlen. Die Wirkung derselben 
beruht vor allem in Bildung einer Schutzdecke, unter welcher die Heilung 
eines Ulcus ungestérter vor sich gehen kann, und in einer durch Bismut hervor- 
gerufenen Hypersekretion von Schleim (Matthes*, Surmont et Dubuis™). 

fe 
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Besonders letztere Forscher wiesen experimentell nach, wie Bismut bedeutend 
mehr als andere ‘mechanisch ahnlich wirkende Substanzen, wie Charbon 
granulé, Talk und Ton, ine starke schiitzende Schleimsekretion hervorrutit, die 
auch wieder die ‘Sauresekretion herabsetzt. Bismut hat auch noch den Vor- 
teil, daB es nach Rodari** im Gegensatz z. B. zu Arg. nitr. in allen Fallen 
bei -entziindlichen und nichtentziinidlichen Hyperaciditatszustanden gegeben 
werden kann. Allerdings wirkt nach diesem Autor Bismut intensiver auf eine 
aufgelockerte, entziindlich veranderte Schleimhaut, ein Zustand, der ja bei 
Ulcus mit konkomittierendem saurem Katarrh oft genug zutriffit. Um die 
Sekretionshemmung noch zu verstarken, empfiehlt Rodari eine Kombination 
von Bismut mit Atropin. Ich gebe ebenfalls sehr haufig morgens niichtern 
10g Bismut und tagsitber 3mal 1 Pille mit */, mg Atropin, eine in der Tat 
oft sehr gut wirkende Medikation. Besonders gut eignet sich auch neben einer 
passenden diatetischen Behandlung die Bismutkur bei Patienten, die aus nicht 
zu andernden auBeren Griinden ambulatorisch behandelt werden miissen. 


Eine andere, frither besonders vielgeitbte und als kausale angesehene 
medikamentése Behandlung ist diejenige mit Arg. nitricum. Dieses eignet sich 
aber, wie Rodari nachwies, nur fiir Ulcusfalle, die von Gastritis begleitet sind, 
wahrend bei gesunder Schleimhaut die Silberpraparate die Magenschleimhaut 
reizen und die Sekretion anregen. Manche gemeldete Miferfolge dieser Be- 
handlung mégen auf AuBferachtlassung dieser Verhaltnisse, iiber die nur 
Sondenuntersuchung sicheren Aufschlu8 gibt, beruhen. Bei passenden Fallen 
gibt man einige Tage eine Lésung von 0:25:120—200 Aq. dest. niichtern 
und je vor der Mahizeit in 1 Glase abgekochtem oder destilliertem Wasser, 
welche Dose spater auf 0-4—0-6:200 erhéht wird. Auch in Form der Magen- 
dusche in Lésungen von 1: 1000, wie dies bei der Therapie der Erosionen an- 
gegeben wurde, kann Arg. nitr. gut wirken. Auch die organischen Silber- 
praparate, wie Protargol und Albargin kénnen (0-1—0-2 auf 1 Glas abge- 
kochtes Wasser) verwendet werden. In der groBen Mehrzahl der Falle wird 
aber eine Bismutkur zu sichereren Resultaten fiihren als eine Arg. nitr.-Kur. 


Unter den gleichen Verhaltnissen wie Arg. nitr. bei Ulcus mit Gastritis 
kann auch das von Klemperer*** und Mai**" empfohlene Escalin (Aluminium- 
bronze) niichtern und 2mal je 1 Stunde vor der Mahlzeit 1 Pastille (2:5 g) in 
*/, Glas Wasser genommen, giinstig wirken, speziell werden ihm blutstillende 
Eigenschaften zugeschrieben. 

Medikamentése Behandlung der Hyperaciditat. Gegen eine festgestellte 
Hyperaciditat bei Ulcus sind Alkalien anzuwenden, da es wahrend der Behand- 
lung wichtig ist, die Wundflache vor der Wirkung eines stark sauren Magen- 
saltes zu schiitzen. Reines Na. bic. eignet sich oft nicht wegen der starken 
Co,-Entwicklung, besser sind Magnesiapraparate, etwa noch versetzt mit 
Na. bic. . 


Diese alkalischen Mischungen werden noch mit Vorteil mit Extr. bellad. 
versetzt, z. B.: 
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Rp. Magnes. ust. 
Magn. ammon. phosphor. 
Na. bic. aa. 10-0 
Extr. bellad. 0°5 

M. f. pulv. DS. 3mal taglich 1 gestrichener Kaffeeléffel in */, Glas Wasser 
nach der Mahlzeit zu nehmen. 

Vorziiglich wirkt oft objektiv und subjektiv gegen Saurezustande und Be- 
Schwerden Neutralon (neue Packung), ein Aluminiumsilikat, zuerst von Efr- 
mann u. Rosenheim*** empfohlen. Das Praparat wird niichtern und je 1 Stunde 
vor der Mittags- und Abendmahilzeit 1 Paket in */, Glas Wasser genommen. 
Immerhin ist dabei nicht zu vergessen, wie uns reichliche eigene Kontrollen, 
wie auch bei Atropin, ergeben haben, daB die saureherabsetzende Wirkung 
bei diesen Medikamenten auch ausbleiben kann. 

Einer energischen Alkalibehandlung bei Hyperaciditat spricht auch 
Elsner**® das Wort, indem er vom ersten Behandlungstage an 3—4mal groBere 
Mengen Na. bic. oder Magn. ust. gibt und dabei gute Erfahrungen hatte. 

Endlich sei noch als oft ausgezeichnet wirkendes, die Sauresekretion wie 
manche subjektive Beschwerden oft prompt milderndes Mittel die systematische 
Olkur empfohlen, die, von P. Cohnheim** eingefiihrt, besonders bei Pyloro- 
spasmen mit Hypersekretion und leichten Stenosen auch uns in vielen Fallen 
vorziigliche Resultate ergeben hat (Réitimeyer***). Das Ol. oliv. wird entweder 
vormittags niichtern in Mengen von 30—50—100 g erwarmt getrunken oder 
eingegossen, eventuell kénnen auch 1 Stunde vor den Hauptmahizeiten noch 
je 1—2 EBléffel genommen werden. Widerwille gegen diese Medikation ist 
Ausnahme. 

Anamie. Die Behandlung einer das Ulcus begleitenden Chlorose oder 
sekundaren Anamie hat sehr vorsichtig zu geschehen, jedenfalls am Anfang 
durchaus hinter der diatetischen Behandlung zuriickzustehen, da _ viele 
Patienten die Eisenpraparate schlecht vertragen. Als passende Eisenmittel 
mogen spater Tabletten von Triferrin (0°3—0-5) oder Arsentriferrin (0-3) 
3mal taglich 1 Tablette nach dem Essen versucht werden, auch der Genuf 
von Val Sinestrawasser. In Fallen, wo innerlich eine Eisenmedikation nicht 
durchfithrbar, aber erwiinscht ware, konnen intramuskulare Kakodyl- 
injektionen gute Resultate geben. 

Zur Nachkur einer langeren Ulcusbehandlung kommen nur Orte in Be- 
' tracht, wo ein Diattisch eine rationelle Diat sichert. Fir akute und schwere 
Falle von Ulcus kann es sich iiberhaupt nie um balneotherapeutische Be- 
handlung handeln, da solche Falle im Bette ihre Kur machen sollen. Berithmt 
sind als Kurorte speziell fiir Ulcus Karlsbad und Tarasp, Vichy, Passugg, 
Neuenahr, wo bei richtiger Diatetik der Einflu8 der Thermalwasser nach 
den dortigen Trinkregeln (niichtern ca. 200g, Temperatur 36—40°, dabei 
eventuell iiber Tag noch einige Becher) auf Ulcus und hyperacide Zustande 
durch jahrzehntelange Erfahrung festgestellt ist. Sehr gut wirken oft Hohen- 
kurorte mit Diattisch (Rigi Scheidegg, Rigi Kaltbad, St. Moritz, Zuoz), 
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womdglich in Verbindung mit milder Hydrotherapie, wobei eine kraftige An- 


regung zur Blutbildung gegeben wird. Die genannten Mineralwasser — 


Karlsbaderwasser wird bei den typischen Lewbe-Kuren vom Anfang an ge- 
braucht — kénnen wahrend der Kur zu Hause auch als Trinkwasser zur 
Durststillung gebraucht werden, speziell auch bei anamischen Zustanden das 
leicht bekémmliche Val Sinestrawasser. 

Endlich ist wenigstens 6 Monate nach einer Ulcusbehandlung auch ohne 
eigentliche ,,Nachkur“ eine didtetische Prophylaxe zu beobachten mit Ver- 
meidung grober, mechanisch reizender Speisen, wie Korner, faseriger Gemiise, 
saurer Speisen und alkoholischer Getranke. In Kaffee, Alkohol und Rauchen 
mu sehr Ma8 gehalten werden und es sind die Rekonvaleszenten mit dies- 
beziiglichen genauen Vorschriften zu versehen. 

Die Komplikationen des Ulcus infolge von Stenose und Stagnation sind 
mit Magenspiilungen zu behandeln, wobei die oben genannte Olbehandlung 
von gréBtem Vorteil sein kann. Ich habe motorische Insuffizienzen II. Grades 
bei dieser Behandlung ohne Operation jahrelang verschwinden und die 
Patienten bei richtiger Diatetik beschwerdefrei gesehen. Dasselbe berichten 
neuerdings auch Petrén, Lewenhagen und Thorling**’. Die schweren unter 
den bei den Komplikationen des Ulcus aufgefiihrten Falle sowie chronische 
Ulcera, die trotz typischer Ulcuskuren immer wieder rezidivieren, sind der 
chirurgischen Behandlung, welche meist in Gastroenterostomie bestehen wird, 
zu iibergeben. Da in Fallen von Perforation die Operation, wenn immer 
méglich, in den ersten 12 Stunden zu geschehen hat, ist schon gentigend 
betont worden. 


Ulcus duodeni pepticum. 

Wahrend noch vor wenigen Jahren das Ulcus duodeni meist als kurzer 
Anhang zum Ulcus ventriculi in den Lehrbiichern behandelt wurde, ist das- 
selbe gegenwartig durch die Publikationen besonders englischer und ameri- 
kanischer Arzte und Operateure, vor allem durch die Arbeiten von 
Moynihan*** **°, Mayo** u. a. m. in ein ganz anderes klinisches Licht geriickt 
und seine Wichtigkeit auch auf dem Kontinente allgemein anerkannt worden. 
Die Zahlen, welche jene Autoren brachten, sind demgegeniiber, was wir bis 
vor kurzem iiber die klinische und anatomische Frequenz des Ulcus duodeni 
wuBten, erstaunlich. So operierte Moynihan von 1900—1910 302 Falle, wovon 
allein 1909—1910 115, Mayo nach Kiittner*** in 5 Jahren 401 Falle, wahrend 
Bier*** auf seiner Klinik in 4%/, Jahren nur 23 Falle operierte. 

Statistisches. Von verschiedenen Autoren wird angegeben, daB Ulcus 
duodeni in England und Amerika doppelt so haufig sei wie Ulcus ventriculi, 
Witzel**", ja Sommerfeld" gibt sogar fiir England ein Verhaltnis von~1 : 4 
an. In Deutschland ist zweifellos das umgekehrte der Fall. Kossinsky be- 
zeichnet noch in seiner neuesten anatomischen Statistik von 4987 Sektionen 
Duodenalgeschwiire im Vergleich zu denen des Magens als selten. Gruber 
gibt auf Grund von 5884 Sektionen in Miinchen ein Verhaltnis von Ulcus 
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duodeni zu Ulcus ventriculi an von 1:2-9, andere anatomische europaische 
Statistiken kommen auf ein Verhaltnis von 1: 33/,—4 (Melchior***). Die groBe 
Divergenz zwischen der anatomischen und’ klinischen Frequenz beruht wohl 
auch darauf, daB eine groBe Anzahl von Duodenalgeschwiiren in den Inter- 
missionen der Krankheit ohne Narbenbildung heilen, wobei solche Falle wohl 
in klinischen, nicht aber in anatomischen Statistiken registriert werden kénnen. 
So fand Moynihan in 10 Jahren 2mal so viel klinische Ulcera duodeni als 
ungeheilte gefunden wurden bei einer Serie von 17.652 Sektionen (Hertz***), 
Worauf die Divergenzen der Frequenz in Amerika und England gegeniiber 
dem Kontinent beruhen, wird Sache spaterer Aufklarung sein, vielleicht 
spielen regionare Verhaltnisse auch hier eine Rolle, zweifellos wird das auf- 
fallende Verhaltnis teilweise auch dadurch erklart, als jenen Operateuren 
aus dem ganzen Lande ein ungemein grofes Operationsmaterial zuflieBt. 

Geschlecht. Im Gegensatz zum Magenulcus zeigt das Duodenalulcus in 
allen Statistiken eine ausgesprochene Praponderanz des mannliclhen Ge- 
schlechtes. Verschiedene Statistiken ergeben ein Verhaltnis von M:W wie 
1:2—3, Melchior (752 Falle) sogar 1:4. 

Alter. Die gréBte Frequenz scheint im 4. Dezennium zu liegen; Gruber** 
nimmt dieselbe an jenseits der Lebensmitte, doch kommt das Ulcus duodeni 
auch bei Kindern, speziell auch bei Sauglingen viel haufiger vor als frither 
angenommen wurde (Cheinisse***, W. Schmidt***). Das Auftreten des 
Duodenalgeschwiirs scheint auch zeitlichen Schwankungen unterworfen zu 
sein, ahnlich wie das Magengeschwiir (Hale White***). 

Atiologie und Pathogenese. Sie ist dieselbe wie bei Ulcus ventriculi, d. h. 
also in mehrfacher Hinsicht nicht sicher aufgeklart. Jedenfalls ist auch 
Ulcus duodeni ein Ulcus pepticum. In der anatomischen Statistik von Gruber 
wird als atiologisch wichtig hervorgehoben, daB die Mehrzahl der Leichen 
schwere GefaBstérungen aufwiesen. Am besten sind noch nach Kéittner er- 
klarbar die akuten Ulcera duodenalia, die nach Laparotomien, Appen- 
dicitis etc. entstehen, sowie diejenigen im ersten Lebensjahre und nach Ver- 
brennungen (infektidse, toxamische Prozesse, retrograde vendse Embolien). 
Es sei hier-noch eines Atiologischen Faktors gedacht, der beim Ulcus ventriculi 
absichtlich weggelassen wurde, weil er fiir das Ulcus duodeni wichtiger zu 
sein scheint, namlich die Ulcera nach Hautverbrennungen. Es war hiervon. 
schon die Rede beim Kapitel der Magenblutungen. Rosenbach** fand unter 
130 Sektionsfallen von Ulcus duodeni 2mal Hautverbrennung. Moynihan 
findet bei 3-3°/, der an Verbrennung Gestorbenen Duodenalgeschwiire. Die 
Erklarung ist wohl die, daB bei Hautverbrennung toxische Substanzen ent- 
stehen, die auf der Duodenalschleimhaut zur Ausscheidung gelangen und 
so zu peptischen Ulcera fithren.. Warum aber gerade die Schleimhaut des 
Duodenums besonders disponiert ist, erklart sich vielleicht aus den Versuchen 
von Stassano**, der bei Injektion von Hg, Strychnin, Arsen und Morphium 
fand, daB vom ganzen Verdauungskanal speziell das Duodenum das Maximum 
der Ausscheidung dieser Kérper in seiner Schleimhaut aufwies. 
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Pathologische Anatomie. In 95°/, sitzt das Ulcus duodeni im ersten Ab- 
schnitt des Duodenums innerhalb 4 cm vom Pylorus (Moynihan). Die Grenze 
von Pylorus und Duodenum sehen die englischen Autoren gegeben in der 
Pylorusvene, die von der groBen Kurvatur nach aufwarts zieht. Ulcera rechts, 
aber nahe dieser Vene sind also dem peptischen Einflu8 des Magensaftes noch 
stark ausgesetzt. Die Geschwiire sitzen meist an der Vorderwand des 
Duodenums, vielleicht weil diese Stelle vom hier auftreffenden Chymus leichter 
gereizt und verletzt wird. In chronischen Fallen kommt es zu fibrosen 
Schrumpfungen, Falten und Taschenbildungen sowie zu Stenosen. Carcinoma- 
tise Degeneration ist sehr selten im scharfen Gegensatz zum Ulcus pylori. 
Die Perforation tritt viel haufiger ein als beim Magengeschwiir und haufiger 
bei Mannern als bei Frauen; von 30 Perforationsfallen waren 28 Manner 
(Sherren***), Das Verhaltnis der Perforationsfrequenz wird von Gruber an- 
gegeben zu 17°/, im Vergleich zu 5-6°/, bei Ulcus ventriculi. Die Perforation 
kann auch ins Pankreas erfolgen mit Zerstérung des Ductus choledochus und 
pancreaticus. Es kann dabei durch Arrosion der A. gastroduodenalis oder 
einer ihrer Aste zu groBen Blutungen kommen. Wenn schon die scharfe 
Trennung von Uicera duodeni und Ulcus pylori je nach ihrer Lage dicht rechts 
oder links von der Pylorusvene etwas willkirlich erscheint, so daB Kemp vor- 
schlagt, bei dem vielfach gleichen Symptomenbild beider Ulcera diese einfach 
Ulcera juxtapylorica zu nennen, so ist doch eine méglichst scharfe klinische 
Trennung erwiinscht wegen der viel schlechteren Prognose der Duodenal- 
geschwiire quoad Perforation sowie der Pylorusgeschwiire quoad carcinomatése 
Degeneration. In 48°/, sind die Ulcera duodeni multipel (Gruber), seltener 
sind gleichzeitig Magen- und Duodenalgeschwiire vorhanden. Die Form der 
Geschwiire ist rundlich, auch irregular, Narben finden sich seltener als bei 
Magengeschwiiren (s. Fig. 165 u. 166). 

Symptomatologie und Krankheitsverlauf. Wir konnen hier auch wie beim 
Ulcus ventriculi eine bis zur plétzlichen Blutung oder Perforation latent ver- 
laufende akuteste Form, eine typische und eine atypische unterscheiden. Bei 
der typischen Form ist vor allem die Anamnese wichtig, welche Moynihan 
zu dem oft zitierten Satze veranlaBte, ,,die Anamnese ist alles, die physikalische 
Untersuchung fast nichts“, welcher selbstverstandlich nicht wértlich zu nehmen 
ist, aber die Wichtigkeit einer typischen Anamnese hervorheben soll. 

Die Hauptmomente der Anamnese sind folgende: 

1. Schmerzen. Der Schmerz ist im Gegensatz zum Ulcus ventriculi 
ein Spatschmerz, d. h. erst 2—5 Stunden nach Nahrungsaufnahme eintretend, 
vorher kann der Kranke sich wohl befinden oder héchstens allgemeine 
dyspeptische Symptome haben, Malaise, Druck, Auftreibung und Vélle- 
gefiihle, die sich dann in der genannten Zeit zu einem ausgesprochenen Schinerz 
steigern, der meist mit Hunger oder Odigkeitsgefiihl verbunden ist (Hunger- 
schmerz). Dieser spontane withlende oder nagende Schmerz kann median oder 
etwas nach rechts von der Mittellinie auftreten, oft ist er nicht scharf lokalisiert. 
Dieser Schmerz wird sehr rasch, oft momentan zum Verschwinden gebracht, 
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Fig. 165. 
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: Ulcera simplicia ventriculi et duodeni. (Pathol. Institut Basel.) 
Im Magen mehrere bis 1 cm groBe, scharfrandige Ulcera mit zum Teil glattem Grunde. Schleimhaut stellenweise 
gegen die Ulcera narbig verzogen. Ein weiter oben gelegenes Ulcus des Magens mit blutigem Grunde, daselbst 
undeutlich ein kleines blutendes GefaB erkennbar. 
Im Duodenum 1/2 cm unterhalb des Pylorus ein scharfrandiges 6 mm messendes Ulcus. 70 j. Frau. 


Fig. 166. 


— Ulcus duodeni. (Pathol. Institut Heidelberg.) : : 

Der Grund des Ulcus liegt im retroperitonealen Binde- und Fettgewebe. Im Geschwiirsgrund zerfallende kleinzellig 
5 infiltrierte Gewebsmassen. Bei a ein Ast der A. pancreaticoduodenalis, deren Wand im Bereiche des Geschwiires 
; durch Erosion von auBen verdiinnt ist; Lumen teilweise durch Thrombenbildung verlegt. 
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wenn neue Nahrung, am besten warme Milch, genossen wird. Derselbe Schmerz 
tritt auch oft nachts ein, indem der Kranke durch denselben geweckt wird, auch 
dann wird er durch neue Ingesta zum Verschwinden gebracht. Zu beachten ist 
aber, daB diese Schmerzen durchaus nicht immer den Charakter eigentlicher 
Hungerschmerzen zu haben brauchen. Bei fliissiger Diat konnen die typischen, 
wenig irradiierenden Schmerzen schon frither als 2 Stunden nach der Mahizeit 
eintreten, im iibrigen ist die Toleranz auch fiir grébere Speisen viel gréBer als 
beim Ulcus ventriculi. Der Hungerschmerz ist kein ganz eindeutiges 
Symptom und kommt auch bei Neurosen vor ohne Ulcus; er erklart 
sich wohl vor allem durch Pylorospasmen infolge des hyperaciden 
Magensaftes. Nach Moynihan tritt er auf, wenn der Magen mehr als halb 
entleert ist. Bei neuer Nahrung oder auch nur bei Wasser oder Alkali wird 
ein Teil der Saure gebunden und der Pylorospasmus lést sich, deshalb Nach- 
lassen der Schmerzen. In anderen Fallen kann der Hungerschmerz auch auf 
Adhasionsbildungen an Pylorus und Duodenum beruhen (Kiéittner). 

2.PeriodizitatderSymptome. Ein sehr wichtiges anamnesti- 
sches Moment. Die genannten Schmerzanfalle wechseln in der groBen Mehr- 
zahl der Falle mit Perioden vélliger Gesundheit ab, welche wochen-, monate- und 
jahrelang dauern kénnen, wobei so ziemlich jede Nahrung vertragen wird. Die 
schlimmen Perioden sind meist in den Wintermonaten und werden haufig durch 
Erkaltung ausgelést. Diese freien Intervalle sind Ausdruck von Heilungsvor- 
gangen, wahrend derselben fehlt auch meist okkultes Blut im Stuhl. 

Objektive Symptome. Bl ut un g en. Okkultes Blut findet sich wahrend der 
Schmerzperioden sehr haufig, Ewald*** vermiBte es von 82 Fallen nur einmal. 
Wichtig fiir die Diagnose ist Befund von Blut im Stuhl bei Abwesenheit dieses 
im Magen. 

GréBere Blutungen treten in 15:0°/, der Falle ein (Moynihan), in Form 
bloBer Hamatemesis in 6°4°/,, bloBer Melana in 13°5°/,. 

Erbrechen ist viel seltener als bei Ulcus ventriculi und fehlt oft ganz. 

Druckpunkte. Ein Druckpunkt in der Duodenalgegend ist, wenn vor- 
handen wichtig, fehlt aber oft. Er befindet sich 1 Querfinger breit oberhalb 
des Nabels zwischen rechter Sternal- und Parasternallinie (Strauf**"). Sonst 
findet sich auch oft Druckdolenz in der Mittellinie oder etwas rechts davon. 
Fin Boasscher Druckpunkt allein HUR. kann sehr fiir Ulcus pylori oder duodeni 
sprechen. Nach Sommerfeld fehlt in 10—20°/, aller Falle itberhaupt eine Druck- 
dolenz. 

Magensaftuntersuchung. Nach Befund aller Autoren, wozu 
auch meine Untersuchungen durchaus stimmen, besteht sehr haufig, ich méchte 
sagen, in der groBen Mehrzahl der Falle Hyperaciditat, resp. Hypersekretion, 
nach Sommerjeld in */, der Falle. Jedenfalls ist Hyperaciditat bei Ulcus ditodeni 
viel haufiger als bei Ulcus ventriculi. Immerhin kommt auch neben normalem 
Chemismus Subaciditat vor. 

Motilitatdes Magens meist normal, doch werden Ofters infolge der 
Pylorospasmen intermittierende Motilitatsst6rungen mit Stagnation der 


Magenblutungen. 1181 


Nahrung im niichternen Magen und Auftreten von Sarcina beobachtet. Andere 
Falle zeigen wieder beschleunigte Motilitat, Hyperperistaltik (v. Berg- 
mann). 

Eine Hypermotilitat wenigstens im ersten Verdauungsstadium ist vielfach 
auch réntgenologisch nachgewiesen worden, so von Kreuzjuchs** u. a. Sie wird 
durch Wegfall des normalen Pylorusreflexes erklart, sei es direkt durch die 
Lasion des Duodenums durch das Ulcus, sei es durch eine Hypersekretion von 
Duodenalsaft, welcher den in das Duodenum gelangten Magensaft zeitweise 
neutralisiert und so den Pylorusreflex aufhebt. 

Atypische Falle. Auch solche kommen vor, wo die geschilderten anamnesti- 
schen Haupmomente fehlen, so der Hunger- oder Spatschmerz. Auch gibt es, 
besonders auf Grund von Atherosklerose, besonders bei Alteren Leuten latente 
Ulcera (Gruber). 


Komplikationen. Perforation. Diese gefahrliche und relativ oft eintretende 
Komplikation kann, wie schon erwahnt, in akuten Fallen (z. B. Verbrennungen) 
als Initialsymptom auftreten. Weitaus dfters tritt sie bei chronischen Fallen ein. 
Derselben gehen, wie Moynihan betont, dfters Alarmsymptome voraus in Form 
entschiedener Steigerung der Beschwerden, die man nicht unbeachtet lassen 
darf. Die Symptome der eingetretenen Perforation sind dieselben wie sie beim 
Magenulcus besprochen wurden, nur ist sehr konstant die rechte Bauchseite 
affiziert mit besonderer Rigiditat des rechten oberen und unteren Bauch- 
quadranten. Bei leerem Magen kann auch eine Absackung des Exsudates vor- 
kommen oder ein SchluB der Wunde durch Neizteile. 

Andere haufige Komplikationen sind adhasive Prozesse mit Leber und 
Gallenblase mit und ohne Abknickung des Ductus choledochus. 


Diagnose und Differentialdiagnose. Absolut pathognomonisch und ein- 
deutig sind keine der genannten anamnestischen und objektiven Momente fir 
Ulcus duodeni. Es wird zwar jeder Arzt, der viel mit Magenkrankheiten zu tun 
hat, nachdem die Diagnose des Ulcus duodeni durch den Schwall neuer Beobach- 
tungen so in die Hohe gekommen, bei Revision seiner alteren Krankengeschichten 
manche sog. nervosen Hyperaciditaten, Neurosen wie Gastralgokenose, hinterher 
umzutaufen geneigt sein und sie nachtraglich als Ulcus duodeni taxieren. 
Immerhin ist auch bei typischer Anamnese Tauschung méglich, wie mir letzthin 
wieder ein Fall mit wahrhaft klassisch typischer Anamnese bewies, bei 
dem ich und spater der Chirurg an der Diagnose Ulcus duodeni nicht zweifeln 
zu diirfen glaubten und bei dem die Laparotomie véllig intakten Magen und 
Duodenum ergab; ahnliche Falle berichten auch Einhorn**’, wo sich statt Ulcus 
duodeni Appendicitis fand, u. a. m. Man soll jedenfalls die Diagnose nicht 
nur auf einen Faktor abstellen, sondern auf das klinische Gesamtbild. Das 
wichtigste anamnestische Symptom ist jedenfalls der Spatschmerz, also das 
Fintreten der Schmerzen erst 2—5 Stunden nach Nahrungsaufnahme und 
dessen lange Dauer und baldigstes Aufhéren nach neuer Nahrung. Ferner ist 
besonders wichtig die Periodizitat mit langeren freien Intervallen. 
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Differentialdiagnostisch kommen vor allem Ulcus pylori und ventriculi, 
Cholelithiasis, Appendicitis, eventuell auch Pankreatitis in Betracht; ferner 
Neurosen, wie Gastralgokenose, nervése Hypersekretion. 


Differentialdiagnostisch kommen gegeniiber Ulcus ventriculi namentlich 
folgende Momente in Betracht: Ulcusschmerz nach Nahrungsaufnahme tritt 
meist viel frither ein, auch ist die Toleranz gegen grobere Speisen tiberhaupt 
geringer bei Ulcus v., Erbrechen viel haufiger. Nach Meunier’ soll folgendes 
kleine Experiment die Differentialdiagnose férdern. Gibt man einem Duodenal- 
ulcuskranken wahrend der Schmerzen */, 2 Milch zu trinken, so hért der Schmerz 
nach LuftaufstoBen briisk auf nach 5—15 Minuten, was sich radiologisch so 
erklart, daB nach dieser Zeit eine plétzliche Contraction des Magens eine 
Lufteructation bewirkt und zugleich unter Aufhebung des Pylorospasmus und 
des Schmerzes die Bismutmilch ins Duodenum bringt. Bei Ulcus ventriculi 
aber nimmt nach GenuB von Milch der Schmerz sofort nach dem ersten Schluck 
zu, um dann ganz allmahlich abzuflauen. Auch der Nachweis von bluthaltigem 
Mageninhalt nach Olfrithstiick, wahrend ohne solches der Mageninhalt blut- 
frei ist, spricht fiir Ulcus duodeni (Allard***), iiberhaupt bei zweifelhaften 
Symptomen wiederholter Befund von Melana oder okkultem Blut in den Faeces, 
bei Fehlen solches im Mageninhalt. Das Olfriihstiick, welches Duodenalsekret 
in den Magen riickstrémen 1aBt, das dann bei Ulcus duodeni blutig sein kann, 
besteht aus 100 g Ol. oliv. oder Sahne, die niichtern getrunken wird, */, Stunde 
nachher wird 1 Messerspitze Magnesia usta genommen und nach */, Stunde 
ausgehebert. Inwieweit die von Friedmann*? in 5 Fallen von Duodenalulcus 
gefundene Polycythamie differentialdiagnostisch verwertbar ist, werden reich- 
lichere Untersuchungen zu erweisen haben. 


Immerhin gibt es manche Falle, wo eine Differentialdiagnose zumal 
zwischen Ulcus duodeni und pylori nicht méglich ist. Dasselbe gilt 6fters fiir 
Cholelithiasis und Appendicitis. Haufig kommt auch Ulcus duodeni kombiniert 
vor mit entziindlichen Zustanden der unteren Darmabschnitte, so fand Wilkie 
pathologisch-anatomisch von 12 Fallen bei je 5 Appendicitis oder Perikolitis. 
Bei ersterer wird auch zu denken sein an die sog. Appendicitisdyspepsie und 
an den epigastrischen Schmerz bei Appendicitis, auf den neuerdings wieder 
Solieri*** aufmerksam gemacht hat. Eine chronische Appendicitis kann durch 
reflektorische Vagusreizung eine Dyspepsie mit sekretorischen und motorischen 
Stérungen mit ihren intermittierenden oder konstanten, durch Diatfehler ver- 
mehrten epigastrischen Schmerzen zur Folge haben. 


Eine Ubersicht iiber die in Betracht kommenden wichtigsten, von den 
Autoren angegebenen differentialdiagnostischen Momente bei den hier in Be- 
tracht kommenden Affektionen mége die am Schlusse dieses Abschnittés ge- 
gebene Tabelle bieten, wobei nochmals betont sei, daB nie auf ein einzelnes 
Symptom allein abgestellt werden darf, sondern dab auf Grund einer genauen 
Anamnese alle Symptome als Laitiiaien zu beriicksichtigen sind. Trotz alledem 
wird oft eine sichere Differentialdiagnose unméglich sein. 
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Uber die Réntgendiagnose wird an anderer Stelle zu sprechen sein, sie 
scheint fiir Duodenalulcus in toto trotz wertvoller Anhaltspunkte (eventuell 
Duodenal-Bismutflecke, Fillung des Anfangsteils des Duodenums gleich nach 
Nahrungsaufnahme) im ganzen weniger zur Sicherung der Diagnose zu 
bieten als beim Ulcus ventriculi. Auch gestatten normale Réntgenbefunde nie 
éin Ulcus duodeni auszuschlieBen. Eine vortreffliche UWbersicht iiber das Ge- 
sicherte und noch zu Erstrebende gibt neuestens F. de Quervain®*. 

Prognose. Die Prognose ist, da Ulcus duodeni eine viel perfidere Krank- 
heit ist, als Ulcus ventriculi, ungiinstiger als fiir letzteres. Die Gefahr 
profuser, ja tédlicher Blutungen und von Perforation ist gréfer. Es ist also 
eine Frihdiagnose und eine friih einsetzende rationelle Therapie praktisch 
von groBter Wichtigkeit. 

Therapie. Diese wird sich in beginnenden und einfachen Fallen genau 
nach den Prinzipien der Behandlung des Magengeschwiirs im Rahmen der 
internen Behandlung zu halten haben. Besonders energisch wird man bei 
Spasmen und Hypersekretion mit langer Anwendung von Bismut und Atropin, 
Papaverin, auch mit Alkalien vorgehen. Bei Fallen, die einer typischen Ulcuskur 
trotzen und mehrfach rezidivieren, oder bei chronischen Fallen wird man chirur- 
gische Behandlung eintreten lassen, ebenso bei Komplikation mit Cholelithiasis. 


Literatur iber Ulcus ventriculi: 


Monographien: L. Miller, Das korrosive Geschwiir des Magen- und Darm- 
kanals und dessen Behandlung. Erlangen 1860. — W. Brinton, Die Krankheiten des 
Magens nebst einer anat.-physiolog. Einleitung. Aus d. Engl. iibersetzt von O. Bauer, 
Wiirzburg 1862 (Geschwiire des Magens, S. 88). — A. Matthieu, Ulcére simple, Traité 
de Médicine (Charcot et Bouchard). 1902, III, S. 337. — C. E. Ewald, Das runde Magen- 
geschwiir. Real-Encycl. 1897, XIV, S.297; Die Deutsche Klinik am Eingang des 
XX. Jahrh. 1905, S. 457. — S. Fenwick, Ulcer of the Stomach and Duodenum. London 
1900. — N. Clemm, Das Magengeschwiir; Wiirzb. Abh. aus dem Gesamtgebiet der prakti- 
schen Medizin. Wiirzburg 1905. — Lieblein und Hilgenreiner, Die Geschwiire und die 
erworbenen Fisteln des Magen- und: Darmkanals. D. Chir. 1905, XLVI. (Hier auch sehr 
volistindige Literaturzusammenstellung). — L.Ritimeyer, Uber die geographische Ver- 
breitung und die Diagnose des Ulcus ventric. rot. Wiesbaden 1906. — F.Crdmer, Das 
runde Magengeschwiir. Miinchen 1910. — A. Moynihan, Ulcus duodeni, iibers. v. Kreuz- 
fuchs. Dresden und Leipzig 1913. — Ferner die betreffenden Kapitel in den Lehrbiichern 
der Magenkrankheiten von Leube, Riegel, Fleiner, Boas, Bourget, Elsner, Rodari etc. 

142 Boneti, Sepulchr. anat. lib. III, Sect. XXI, obs. XXV, Tom. II, S. 440. — 
43 Rokitansky, Uber das perf. Magengeschwiir. Med. Jahrb. des kais. kénigl. ésterr. 
Staates. 1839, S. 184. — 1% Ledert, Beitrage zur Geschichte und Atiologie des Magen- 
geschwiirs. Berl. kl. Woch. 1876, S. 577. — *° M. Baillie, Anatomie des krankhaften 
Baues von einigen der wichtigsten Teile im menschlichen Kérper. Aus d. Engl. v. 
Th. Sémmering. Berlin 1794, S. 73. — G. Voigtel, Handbuch der path. Anat. Halle 
1804, S. 445, 472, 477. — 1” J. Abercrombie, Krankheiten des Magens, tibersetzt von 
H. v. d. Busch. Bremen 1830, S. 30, 42, 46. — *8 A. Huber, Uber die Hereditaét beim 
Ulcus ventriculi. M. med. Woch. 1907, LIV, S.204. — ® Czernecki, Uber den EinfluB 
der Hereditat auf die Bildung des Magengeschwiirs. Wr. med. Woch. 1910, S. 661. — 
150 F. Dauwe, L’hérédité de V’ulcere rond de l’estomac. A. des mal. de l’app. dig. et de la 
nutrition. 7. Jahrg. 1913, S.375. — + Stiller, Zur Atiologie der Anaciditét. A. i. Verdkr. 
1909, XV, S. 737. — + H. Eppinger u. L. Hef, Zur Pathologie des vegetativen Nerven- 
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systems, Zt. f. kl. Med. 1909 u. 1910, LXVII u. LXVII, S. 345 u. 205. — ** E. Kodon, iI 
Ein Erklarungsversuch der Pathogenese des Ulc. r. v. Wr. med. Woch. LX, S. 1910. — || 
154 S¢érk, Ule. v. r. und Lymphatismus. D. med. Woch. 1913, XXXIX, S. 496. — *° Bartel, . 
Status thymicolymphaticus und Status hypoplasticus. Leipzig u. Wien 1912. — *°° Schone- 
berg, Zur Frage der Bedeutung der regionaren Disposition fiir das Magengeschwiir. 
Berl. kl. Woch. 1912, XLIX, S. 2485. — 1%” Réfle, Zur Genese der Magen- und Duodenal- 
geschwiire. M. med. Woch. 1912, S.1407; Das runde Geschwiir des Magens und des 
Zwolitingerdarms als zweite Krankheit. Mitt. a, d. Gr. 1913, XXV, S. 766. — * v. Sohlern, 
Der Einflu8 der Ernihrung auf die Entstehung des Magengeschwiirs. Berl. kl. Woch. 
1889, XXVI, S.272. — ** Cramer, Das runde Magengeschwiir. Miinchen 1910, S.16. 
— 160 Obrastzow, Uber die Therapie des Magengeschwiirs in RuBland. Int. B. Ernahrst. 
1910, I, S. 111; I. Kongr. russischer Internisten in Moskau. Zit. aus M. med. Woch. 
1910, S.456. — 1 H.Westphalen, Uber die Hyperaciditat und Hypersekretionszustande 
des Magens. Petrsb. med Woch. 1893, XVIII, S.467. —*? L. Riitimeyer, Uber die geo- 
graphische Verbreitung und die Diagnose des Ulec. v. rot. Wiesbaden 1906, S. 30. 
— 163 Yukawa, Ulcus v. in Japan, nebst einem Beitrag zur Atiologie. A. f. Verdkr. 1911, 
XVII, S. 337. — 1% Adler u. Hensel, Uber intravenése Nicotineinspritzungen und deren 
Einwirkung auf die Kaninchenaorta. D. med. Woch. 1906, S. 1826. — ** Boveri, Uber 
intravenése Nicotininjektionen und deren Einwirkung auf die Kaninchenaorta. Ebenda. 
S. 2085. — 1% M. Skaller, Zur Pathogenese der Supersecretio nicotinica. Int. B. Ernahrst. 
1913, V, S. 30. — 1” P. Howard, A study of ulcer of the stomach and Duodenum. Am. 
j. of med. sc. 1904, CXXVIII, S. 939. — + W. Backman, Uber die Verbreitung des 
Magengeschwiirs in Finnland, sowie einiges iiber seine Atiologie. Zt. f. kl. Med. 1903, 
XLIX, S.161. — * H. Zellweger, Zur Lehre des Status lymphaticus. Zt. f. angew. Anat. 
u. Konstitutionslehre. 1913, I, S.192. — 1” L. Miller, Das korrosive Geschwiir des Magen- 
und Darmkanals und dessen Behandlung. Erlangen 1860, S. 132. — A. Plaut, Uber 
Saurebefunde und Altersverhaltnisse bei Ulcus ventriculi. A. f. Verdkr. 1913, XIX, Er- 
ganzungsh. S. 23. — *” H. Gruber, Zur Statistik der peptischen Affektionen im Magen, 
Oesophagus und Duodenum. M. med. Woch. 1911, S. 1668. — 1 Oberndorfer, Uber 
die Haufigkeit des Ulcus rot. in Miinchen. M. med. Woch. 1909, S. 1640. — 1” J. Kos- 
sinsky, Laesiones pepticae (erosiones, ulcera et cicatrices) ventriculi et duodeni. Diss. 
Erlangen 1913. — *° A. Wolowelsky, Uber die Haufigkeit des Ulc. v. et duod. Diss. 
Basel 1906. — ** Nolte, Uber die Haufigkeit des runden Magengeschwiirs in Miinchen. 
Diss. 1883. — *”? Scheuermann, Dasselbe. Diss. Miinchen 1896. — 178 Schneider, Dasselbe. 
Diss, Miinchen. 1900. — +” R. Kirsch, Beitrag zur Statistik des Ulcus ventric. rot. Diss. 
Miinchen 1910. — ** Zit. aus Riegel, Die Erkrankungen des Magens. 1897, S. 632. — 
** Greif, Zur Statistik des runden Magengeschwiirs. Diss. Kiel 1879. — %° A. Dietrich, 
Statistische und Atiologische Bemerkungen zum Ulc. pept. duodeni. M. med. Woch. 1912, 


LIX, S. 638. — 1% Berthold, Stat. Beitrag zur Kenntnis des chron. Magengeschwiirs. 
Diss. Berlin 1883. — ** V. Scheel, Die Haufigkeit des Ulcus duodeni. Path. Zbl. 1912, 
XXIII, S. 507. — *®° Riegel, Die Erkrankungen des Magens. 1897. — 18° Liebdlein u. 
Hilgenreiner, Die Geschwiire und die erworbenen Fisteln des Magen- und Darmkanals. 
D. Chir. 1905, XLVI, S. 1. — 4% M. Katzenstein, Beitrag zur Entstehung des Magen- 
geschwiirs. A. f. kl. Chir. 1913, C, S. 940. — 18 Leube, Ulcus v. traumaticum. Zbl. f. 
kl. Med. 1886, S. 811. — 48° Fertig, Uber Ulcus traumat. M. med. Woch. 1905, S. 1781. 


— * Krénlein, Traumatisches Magengeschwiir. Zbl. f. d. Gr. d. Med. u. Chir. 1899, 
II, S.508. — ™ Reizenstein, Ein Fall von traumat. Ulcus v. M. med. Woch. 1899, S.1101. 
— ™ Jackle, Ober einen Fall von traumat. Magengeschwiir. A. f. kl. Chir. 1902“LXVI, 
S. 938. — 1° Hirsch, Trauma und Ulcus y. Char.-Ann. 1912, S. 93. — 3% A, Ritter, 
Uber den Einflu8 von Traumen auf die Entstehung der Magengeschwiire. Zt. f. kl. Med. 
1887, XII, S.592. — 1 Recklinghausen, Auserlesene path.-anat. Beobachtungen. Virchows 
Arch. 1864, XXX, S. 386. — 1°.G. Gruber, Zur Frage iiber das Zustandekommen der 
peptischen Magen- und Duodenalgeschwiire. A. f. kl. Med. 1913, “GX 5cS."481 
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*7 G. Hauser, Das chron. Magengeschwiir, sein Vernarbungsproze8 und dessen Be- 
ziehungen zur Entwicklung des Magencarcinoms. Leipzig 1883. — *° M. v. Lewin, Zur 
Lehre von der Arteriosklerose des Magens. A. f. Verdkr. 1908, XIV, S.114. —  E. von 
Konczynski u. Jaworski, Uber einige bisher wenig beriicksichtigte klinische und anatomi- 
sche Erscheinungen im Verlauf des r. Magengeschwiirs und des sog. sauren Magen- 
katarrhs. A. f. kl. Med. 1891, XLVII, S. 578. — °° Chessin, Zur Frage der Gastritis 
bei Ulcus v. A. f. Verdkr. 1912, XVIII, S. 523. — * M. Roth, Experimentelles iiber die 
Entstehung des r. Magengeschwiirs. Virchows A. 1869, XLV, S. 300. — » L. Panum, 
Experimentelle Beitrage zur Lehre von den Embolien. Virchows A. 1862, XXV, S. 308. 
— 8 J. Cohnheim, Vorlesungen iiber allg. Pathologie. 2. Aufl. 1882, II, S. 54. — 
2% FE. Payr, Experimente iiber Magenveranderungen als Folge von Thrombose und 
Embolie im Pfortadergebiet. A. f. kl. Chir. 1907, LXXXIV, S. 799; Uber Pathogenese, 
Indikationsstellung und Therapie des r. Magengeschwiirs. D. med. Woch. 1909, S. 1556. 
— * Borodenko, Untersuchungen iiber die nervésen Regulationsmechanismen der Magen- 
saftsekretion, insbesondere iiber das Regul.-Centrum in der Regio pylorica. Int. B. 


- Ernahrst. 1910, I, S. 48. — °° Gilles de la Tourette, Notices biographiques par P. Le 


Gendre, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des Hép. de Paris. 1904, S. 1298. — ” H. v. Berg: 
mann, Das spasmogene Ulcus pept. M. med. Woch. 60. Jahrg. 1913, S.169. — 8 Hirsch, 
Zur Kasuistik und Therapie lebensgefahrlicher Blutungen. Berl. kl. Woch. 1896, S. 847. 

0° H.Heyrowski, Kardiospasmus und Ulcus v. Wr. kl. Woch. 1912, S. 1406. — 
10 Exner u. Schwarzmann, Tabische Krisen, Ulcus v. und Vagus. Wr. kl. Woch. 1912, 
S.1405. — *4 A. Schiiller, Verein fiir Psychiatrie und Neurologie Wien. Wr. kl. Woch. 
1908, S. 1725. — 7 Dalla Vedova, Experimenteller Beitrag zur Pathogenese des 
Ule. v. A. f. Verdkr. 1902, VIII, S. 255. — *3 Donati, Uber die Méglichkeit, das Magen- 
geschwiir durch Liasion der Magenwand hervorzurufen. A. f. kl. Chir. 1904, LXXIII, 
S. 908. — ** van Yzeren, Die Pathogenese des chron. Magengeschwiirs. Zt. f. kl. Med. 
1901, XLIII, S. 181. — 7 Lichtenbelt, Die Ursachen des chron. Magengeschwiirs. Jena 
1912. — 7° Zironi, Exp. Beitrage zur Pathogenese des Ulc. rot. des Magens. A. f. kl. 
Chir. 1910, XCI, S. 662. — *7 Kawamura, Uber die exp. Erzeugung von Magen- 
geschwiiren durch Nervenldsionen. Zt. f. kl. Chir. 1911, CIX, S. 540. — 8 C. Licini, 
Uber exp. Erzeugung von Magengeschwiiren. Bruns’ B. z. kl. Chir. 1912, LXXIX, S. 462. 
— 719 C. A. Ewald, Das r. Magengeschwiir. Eulenburgs Real-Encycl. 1897, S. 298. — 
720 Riegel, Beitrage zur Stérung der Saftsekretion des Magens. Zt. f. kl. Med. 1886, 
XI, S. 12. — * vy. Haberer, Zur Radikaloperation des Ulc. pept. jejuni postop. A. f. 
kl. Chir. 1913, C, S. 669. — 7? Mayo-Robson, A Lecture on jejunal and gastro-jejunal 
Ulcers. Br. med. j. 1912, S. 1. — *% Exalto, Ulcus jejuni nach Gastroenterostomie. 
Mitt. a. d. Gr. 1911, XXIII, S. 13. — ™ L. Riitimeyer, Uber die diagn. Bedeutung der 
Fermentuntersuchungen, speziell des Labfermentes des Magensaftes bei Magenkrank- 
heiten etc. A. f. Verdkr. 1912, XVIII, S. 572. — * C. A. Ewald, Diagnose und Ther. 
des Magengeschwiirs. Verh. d. 20. Kongr. f. i. Med. 1902, S.31. — ** Matthes, Unter- 
suchungen iiber die Pathogenese des Ulec. rot. v. und iiber den Einflu8 von Verdauungs- 
enzymen auf lebendes und totes Gewebe. B. z. path. Anat. 1893, XIII, S. 343. — 
727 Titthauer, Experimentelle Untersuchungen zur Pathogenese d. r. Magengeschwiirs. 
Virchows A. 1909, CXCV, S. 317. — *°8 Du Mesnil de Rochemont, Uber die Beziehungen 
animischer Zustande zur Aciditat des Magensaftes und zum Ulcus v. M. med. Woch. 
1897, S. 1466. — * Quincke u. Ddattwyler, Versuche iiber Entstehung der Magen- 
geschwiire. Korr. f. Schw. A. 1875, S. 101. — Quincke, Uber die Entstehung des Magen- 
geschwiirs. D. med. Woch. 1882, S. 79. — *° A. Schmidt, Zur Pathogenese des Magen- 
geschwiirs. Verh. d. 20. Kongr. f. i. Med. Wiesbaden 1902, S. 270. — ** S. Méller, 
Die Pathogenese des Ulc. v., mit besonderer Beriicksichtigung der neuen exp. Ergebnisse. 
Erg. d. i. Med. 1911, VII, S.520. —?? L. Aschoff, Uber die mechan. Momente in der 
Pathogenese des r. Magengeschwiirs und seine Beziehungen zum Krebs. D. med. Woch 
1912, S. 494. — ** F, Strohmeyer, Pathogenese des Ulcus v., zugleich ein Beitrag zur 
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Frage nach den Beziehungen zwischen Ulcus und Carcinom. B. z. path. Anat. 1912, LIV, 


S. 1. — 2% K. Bekey, Kontraktionsphanomene des Magens und ihre Beziehungen zur | 


Pathogenese des Magengeschwiirs. Frki. Zt. f. Path. 1911, VII, S. 442. — 7 L. Griffini 
u. G. Vassala, Uber die Reproduktion der Magenschleimhaut. B. z. path. Anat. 1888,. III, 
S, 425. — 8 G, Hauser, Zur Frage nach der Krebsentartung des chronischen Magen- 
geschwiirs. M. med. Woch. 1910, LVII, S. 1208. — *7 Zit. aus Bonjeky u. Baron, Zur 
Behandlung des callésen Magengeschwiirs. B. z. Chir. 1912, LXXVII, S. 421. — 
238 Hayem, Akad. de Méd. Zit. aus M. med. Woch. 1908, S. 1456. — 7 Wilson and 
Mac Carthey, Pathol. Beziehungen des Magengeschwiirs zum Carcinom. Am. j. of med. 
sc. 1909, Nr. 453. — ™° C. A. Ewald, Real-Encycl. d. ges. Heilk. 1897, XIV, S.302. — 
21 Robin, Les maladies de Vestomac. 1904, S. 531. — *” Brinton, Die Krankheiten des 
Magens, iibersetzt von Bauer. Wiirzburg 1872, S. 126. — ™* Fenwick, Ulcer of the 
stomach and Duodenum. 1900, S. 83. — %* Paus, Statistische Bemerkungen iiber pept. 
Ulcerationen. Berl. kl. Woch. 1912, S. 397. — *° Blumensath, Stat. kl. Mitteilungen 
iiber das r. Magengeschwiir. Diss. Kiel 1902. — ™° Wirsing, Zur Diagnostik und Be- 
handlung des Magengeschwiirs. A. f. Verdkr. 1905, XI, S. 197. — ™” A. Sommerfeld, 
Beitrag zur Differentialdiagn. des Ulcus v. und duodeni. A. f. Verdkr. 1913, XIX, S.1. 
— 8 Moullin, The cause of pain in cases of gastric Ulcer and its bearing upon the 
Operation of Gastro-jejunotomy. Lanc. 1905, S. 565. — ™® J. Boas, Diagnostik und 
Therapie der Magenkrkh. 6. Aufl. 1911, S. 42. — *° Plénies, Die Reizung des N. sym- 
pathicus und vagus bei Ulcus v. Wiesbaden 1902, S. 52. — * F. Seidl, Die diagnostische 
Bedeutung der dorsalen Schmerzdruckpunkte beim r. Magengeschwiir. Kongr. f. i. Med. 
1912, S. 334. — * Fleiner, Magenkrankheiten. 1896, S. 273. — ** Gerhardt, Uber 
Zeichen und Behandlung des einfachen chron. Magengeschwiirs. D. med. Woch. 1888, 
S. 349. — 4 Leube, Die chir. Behandlung des Magengeschwiirs. Verh. d. D. Ges. f. 
Chir. 26. Kongr. Berlin 1897, S.1. — ?° A. Matthieu, Ulcére simple (Estomac. oesophage, 
duodénum). Traité de Médecine. 1892, S. 337. — ** J. Boas, Uber die Diagnose des 
Ulcus mittels Nachweises okkulter Blutanwesenheit in den Faeces. D. med. Woch. 1903, 
Nr. 47, — *°’ Boas u. Kochmann, Beitrige zur Lehre von den okkulten Magenblutungen. 
A. f. Verdkr. 1902, VIII, S. 45. — ** Hartmann, Uber Anwendung u. Verwertung der 
Weberschen Blutprobe bei okk. Magen- und Darmblutungen. A. f. Verdkr. 1904, X, S. 48. 
— »® Rossel, Beitrag zum Nachweis von Blut bei Anwesenheit anderer anorg. und org. 
Substanzen in klin. und gerichtl. Fallen. A. f. kl. Med. 1903, LXXVI, S. 505. — 
69 Schmilinsky, Bemerkungen z. Nachweis u. Bedeutung makroskop. nicht erkennbarer 
Blutbeimengung zum Inhalt von Magen und Darm. M. med. Woch. 1903, S. 2145. — 
61 Bourget, Beobachtungen iiber Ulcus v. und die Behandl. desselben mit Eisenchlorid- 
lésung. Th. Mon. 1910, H. 6 u. 7. — * Strauf, Die Bedeutung der Sekretionsstérungen 
d. Magens fiir Diagnose u. Therapie. D. Kl. 1905, V, S. 406. — °° C. Kayser, Klin. 
statist. Beitrag zur Kenntnis des Ulc. v. in Miinchen. M. med. Woch. 1909, S. 2515. — 
4 EF. Meyer, Diskussion im Arztl. Ver. Miinchen. M. med. Woch. 1908, S. 880. — 
°° Wagner, Zur Frage der chem. Funktionspriifung des Magens. A. f. Verdkr. 1905, 
XI, S. 9. — * Griine, Zur Lehre yom Ulcus rot. v. und dessen Beziehung zur Chlorose. 
Diss. GieBen. 1890. — * Rheinwald, Die Behandlung des einfachen Magengeschwiirs mit 
Karlsbader Kur. Diss. Tiibingen 1898. — ° Lenhartz, Beitrag zur med. Diagnostik d. 
Magenkrankheiten. D, med. Woch. 1890, S. 137. — % Rubow, Die Hyperaciditat des 
Magensaftes und ihre Bestimmung mittels der Sahlischen Probemahlzeit. A. f. Verdkr. 
1906, XII, S. 25. — *° Finhorn, Die Krankheiten des Magens. 1898, S.150. — °_StrauB, 
Zur Atiologie der digest. Hypersekretion. Int. B. Ernidhrst. 1910, I, S. Tél. _ 
*” Grandauer, Magengeschwiir u. digestiver Magensaitflu8. Berl. kl. Woch. 1909, XLVI, 
S. 1108. — * Kemp, Beitrag zur Path. u. Ther. des Magengeschwiirs. A. f. Verdkr. 
1912, XVIII, S. 701. — 4 Roth, Zur Frage der Pepsinabsonderung bei Erkrankungen 
des Magens. Zt. f. kl. Med. 1900, XXXIX, S. 242. — %5 Robin, Uber das Verhalten 
des Pepsins bei verschiedenen Magenkrankheiten. A. f. Verdkr. 1904, X, S. 242, — 
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“* Agéron, Diagnostisch-therap. Bemerkungen zum Magengeschwiir. M. med. Woch. 1902, 
S. 1275. — *” Borgbjdrg, Die Bedeutung der Magenfunktionsuntersuchung fiir die Dia- 
gnose des Ulc. v. A. f. Verdkr. 1908, XIV, S. 424. — 8 Kemp, Studien iiber die mot. 
Magenfunktion. Int. B. Ernahrst. 1911, I], S. 61. — °° F. de Quervain, Zur Rontgen- 
diagnostik des r. Magengeschwiirs. M. med. Woch. 1911, S. 884. — °° E. Stierlin, Rontg. 
Erfahrungen iiber Magenspasmen. M. med. Woch. 1912, LIX, S. 796. — ** Lorenz, 
Uber Fieber bei Ulcus v. Diss. Berlin 1912. — 7°? Faulhaber, Die Diagnose und 
Behandlung der chronischen Ulc. pylori. M. med. Woch. 1913, S. 915. — 8% Kemp, 
Beitrag zur Pathologie und Therapie des Magengeschwiirs. Diagnose und Behandlung 
des Ulc. chron. juxtapyloricum. Med. Kl. Rigshospl. Kopenhagen, zit. aus Zbl. f. ges. 
inn. Med. u. ihre Gr. 1913, VIII, S. 321. — ** F. Brunner, Das akut in die freie Bauch- 
hohle perf. Magen- u. Duodenalgeschwiir. D. Z. f. Chir. 1903, LXIX, $.101. — °° F, de 
Quervain, Spezielle chir. Diagnostik. 1911, S.317. — °° C. Brunner, Klin. Beobachtungen 
iiber Atiologie u. chir. Ther. d. Magen- und Duodenal-Perf. u. die Magenperitonitis. 
B. z. Chir. 1901, XXXI, S. 740. — °®” Decker, Zur Diagnose des Sanduhrmagens. M. med. 
Woch. 1902, XLIX, S. 1524. — .*8 y. Frankl-Hochwart, Die Tetanie. Bertin 1895. — 
89 A. Kufmaul, Uber die Beh. der Magenerweiterung durch eine neue Methode mittels 
der Magenpumpe. A. f. kl. Med. 1869, VI, S. 455. — 8° Gerhardt, Uber Pylorusstenose. 
Berl. kl. Woch. 1886, XXIII, S. 603. — * A. Albu, Die Tetanie Magenkranker. Samm. 
kl. Vortr. N. F. 1899, Nr. 254. — ?® Wilks and Moxon, Lectures on pathological anatomy. 
London. 2. Aufl. 1875, S. 405. — * FE. Barée et P. Delaunay, La duodénite ulcéreuse 
urémique. Bull. et mém. de la Soc. méd. d. hép. de Paris 1903, S. 45. — * B. Moynihan, 
Das Ulcus duodeni, iibers. v. S. Kreuzfuchs. 1913, S. 23. — ?° R. Gofmann, Uber das 
tuberk. Magengeschwiir. Mitt. a. d. Gr. 1913, XXVI, S. 771. — °° M. Litten, Ulcus v. 
tubercul. Virchows A. 1876, LXVII, S. 615. — **? Marjan, Troubles et lésions gastriques 
dans la phthisie pulm. Thése Paris 1887. — 7° M. Alexander, Beitrag zur Tuberkulose 
d. Magens. A. f. kl. Med. 1905, LXXXVI, S. 212. — ? Katsurada, Tuberkulése Magen- 
geschwiire neben Ulcus simplex. Med. Ges. in Tokio, zit. aus D. med. Woch. 1909, S. 1864. 
— %° Petruschky, Zur Diagnose u. Therapie des primdren Ulcus v. tuberculosum. — 
80t QO, Nordmann, Zur Chirurgie der Magengeschwiilste (Carcinom, Sarkom, Tuberkulose). 
A. f. kl. Chir. 1904, LXXIII, S. 592. — °°? J. Meyers, Syphilis of the stomach. Int. B. 
Ernahrst. 1913, IV, S. 432. — %% Hausmann, Die luetischen Erkrankungen der Bauch- 
organe. S. zw. Ab. Verd. 1913, IV, H. 5. — ** Oberndorfer, Uber die viscerale Form 
der kongenitalen Syphilis mit spezieller Beriicksichtigung des Magendarmkanals. Virchows 
A. 1900, CLIX, S. 179. — * E. Frankel, Zur Lehre von der akquirierten Magendarm- 
syphilis. Virchows A. 1899, CLV, S. 507. — %*% Siegheim, Uber Syphilis des Magens. 
D. med. Woch. 1911, S. 148. — *” Neumann, Nothnagel, spez. Path. u. Ther. 1896, 
XXIII, S. 351. — °° L. Bamberger, Die innere und die chir. Behandlung des chron. 
Magengeschwiirs und ihre Erfolge. Berlin 1909. — *° J. Schulz, Uber Dauererfolge der 
internen Therapie des Ulc. v. Mitt. a. d. Gr. 1903, XI, S. 20. — *° Fleiner, Uber die 
Therapie des Magengeschwiirs. Verh. des 20. Kongr. f. i. Med. Wiesbaden 1902, S. 63. 
— %1 4. Bickel, Ein Diatschema fiir die Behandlung der Sekretionsstérungen des Magens. 
Int. B. Ernahrst. 1910, I, S.365. —- * Leube, Ulcus v. simplex, v. Ziemssens Handb. 
der spez. Path. u. Ther. 1876, VII, S. 113. — ** Lenhartz, Eine neue Behandlung des 
Ulcus v. D. med. Woch. 1904, XXX, S. 412; Uber die Behandlung des Magengeschwiirs. 
Kongr. f. i. Med. 1909, S. 232. — ** Ewald, Die Behandlung des akuten Magengeschwiirs. 
D. med. Woch. 1908, XXXIV, S. 301.— *° H.Straug, Diatotherapie. Die Diatbehand- 
lung des Magengeschwiirs. Jahreskurse fiir Arztl. Fortbildung. Augusth. 1912. — 
16 Weintraud, Die interne Behandlung des r. Magengeschwiirs u. seiner Folgezustande. 
Berl. kl. Woch. 1909, S. 2281. —*” F. Riegel, Uber den Einflu8 des Morphiums auf 
die Magensaftsekretion. Zt. f. kl. Med. 1900, XL, S. 347. — 318 P. Rodari, Lehrbuch 
der Magen- und Darmkrankheiten. 1910, S. 237. — %° F. Riegel, Uber die medikamentése 
Beeinflussung der Magensaftsekretion. 17. Kongr. f. i. Med. Wiesbaden 1899, S. 325. — 
70* 
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320 y Tabora, Die Atropinbehandlung des Ulcus v. M. med. Woch. 1908, S.1992. — 
321 WW. Fleiner, Uber die Behandlung einiger Reizerscheinungen und Blutungen des 
Magens. Kongr. f. i. Med. 1893, XII, S. 309. — 322 Walko, Uber den EinfluB der Fette 
auf die Magenverdauung und iiber die Behandlung der Hyperaciditat. Zt. f. Heilk. 1903, 
XXIV, S. 142. — *% Matthes, Uber den Vorschlag Fleiners, Reizerscheinungen des 
Magens mit groBen Dosen Bi. zu behandeln. Zbl. f.i. Med. 1894, XV, S.2. — 4 H.Surmont, 
et A. Dubuis, Sur le mode d’action du pansement au Bismut dans les affections de 
Yestomac, A. des mal. de l’app. dig. et de la nutrition. 1908, II, S. 701. — 
325 P. Rodari, Experimentelles u. Klinisches zur Kenntnis der Beeinflussung der Magen- 
saitsekretion durch Medikamente. Habilitationsschr. Leipzig 1908. — °° H. Klemperer, 
Escalin, ein Mittel zur Stillung von Magendarmblutungen und zur Verschorfung des 
Magengeschwiirs. Th. d. G. XLVIII, N. F. IX, 1907, S. 207. — °° E. Mai, Versuche 
iiber die Wirkung des Escalins auf die Magenschleimhaut. Th. d. G. XLVIII, N. F. IX, 
1907, S. 493. —*8 Ehrmann u. Rosenheim, Experimentelles u. Klinisches tiber die Be- 
handlung der Magenkrankheiten mit Aluminiumsilikaten. D. med. Woch. 1910, S. 3. — 
39 Flsner, Zur Behandlung des Ulcus v. Th. d. G. 1908, H. 2. — *° P. Cohnheim, Uber 
Gastrektasie nach Traumen, die Atiologie der Magenerweiterung im allgemeinen und ihr 
Verhdltnis zur Atonie und zum MagensaftfluB. A. f. Verdkr. 1899, V, S. 405. — 
381 J, Riitimeyer, Ober die therapeutischen Erfolge der Oltherapie bei Magenkrank- 
heiten. Korr. f. Schw. A. 1908, S. 649. — *? K. Petrén, K. Lewenhagen u. J. Thorling, 
Uber die Ergebnisse der internen Behandlung des Ulcus v. mit Stauungsinsuffizienz. 
Mitt. a. d. Gr. 1913, XXVI, S. 256. — %*° A. Moynihan, On duodenal Ulcer. Lanc. 1905, 
S. 340; Ulcus duodeni und Diskussion in der Sitzung der Royal soc. of med. 14. Dez. 
1909; Br. med. j. 1909, S. 1801. — *** J. Mayo, A. Discussion on the surgical treatment 
of Duodenal Ulcer. Br. med. j. 1906, S. 1299. — *%*° Kiittner, Das Ulcus duodeni. Berl. 
kl. Woch. 1913, S.1049. — *° Bier, Uber das Ulcus duodeni. D. med. Woch. 1912, S. 788. 
— *7 O. Witzel, Das Ulcus duodeni chron. und seine Behandlung. M. med. Woch. 1913, 
S. 875. — %8 F. Melchior, Zur Statistik des pept. Duodenalgeschwiirs. Med. KI. 1913, 
{X, S. 1408. — *° Hertz, Correspondence. Br. med. j. 1909, S. 872. — ™° G. Gruber, 
Zur Lehre iiber das peptische Duodenalulcus. Mitt. a. d. Gr. 1913, XXV, S. 465. — 
4) Cheinisse, L’ulcere du duodénum chez les enfants. Sem. méd. 1913, XXXIII, S. 421. — 
2 W. Schmidt, Das Ulcus rot. duodeni im 1. Lebensjahr. Berl. kl. Woch. 1913, S. 593. 
— *8 O. Rosenbach, Zur Pathologie des Ulcus duodeni. A. f. Verdkr. 1912, XVIII, S. 48. 
— *4 H. Stassno, Sur Vintensité décroissante de l’élimination du mercure dans les 


. 


différentes régions de l’intestin 4 partir du Duodénum. Soc. de Biol. 1902, LIV, S. 1100. . 


— ™° Sherren, Diagnose und klin. Behandlung der Magen- und Duodenalgeschwiire. 
Berl. kl. Woch. 1913, S. 1285. — °C. A. Ewald, Uber das Ulcus duodenale. Berl. kl. 
Woch, 1913, S. 1789. — 7 H. StrauB, Diagnostik und interne Therapie des Duodenal- 
geschwiirs. Zt. f. Fortb. 1913, Nr. 4. — ™8 Kreuzfuchs, Rontgenbeobachtungen beim 
Ulcus duodeni. Wr. kl. Woch. 1912, S. 411. — *° M. Einhorn, Weitere Erfahrungen mit 
dem Duodenalgeschwiir. A. f. Verdkr. 1913, XIX, Erginzungsh. S. 136. — *° L. Meunier, 
Un symptéme clinique de lulctre duodéno-pylorique. Presse méd. 1912, XX, S. 116. — 
* Allard, Zur Diagnose der Ulcus duodeni. Med. Kl. 1913, S. 523. — 32 A, Friedmann, 
Weitere Erfahrungen mit dem Duodenalgeschwiir. A. f. Verdkr. 1913, XIX, Erganzungsh., 
S.175, — *8 S. Solieri, Uber den epigastrischen Schmerz bei Appendicitis. Mitt. a. d. Gr. 
1913, XXV, S. 240. — ** R. Stern, Uber traumatische Erkrankungen der Magenschleim- 
haut. D. med. Woch. 1899, S. 621. — 5 y. Lieblein, Uber den Antipepsingehalt des 
Blutes in Fallen von Ulcus ventriculi. Mitt. a. d. Gr. 1913, XXV, S. 391. — %¢ Piitterer, 
Exparimentelle Erzeugung von Magengeschwiiren. Festschrift fiir Rindfleisch. 1907. — 
te Riegel, Ober Hyperaciditat und Hypersekretion. D. med. Woch. 1904, S. 729. — 
V. Rubow, Beitrige zur Pathologie und Therapie des Magengeschwiirs. II.: Die 
diagnost. Bedeutung des hyperaciden Mageninhalts. A. f. Verdkr. 1907, XIII, S. 577. — 
°° C. A. Ewald, Zur Diagnostik des Sanduhrmagens. A. f. kl. Med. 1902, LXXIII, S. 152. 
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— *° N. Ryser, Ein Beitrag zur Diagnose des plétzlich in die freie Bauchhéhle per- 
forierenden Magengeschwiirs. Korr. f. Schw. A. 1913, S. 961. — ** Moynihan, Sanduhr- 
magen. Mitt. a. d. Gr. 1906, XVI, S. 143. — °** Hale White, Diskussion nach Vortrag 
Moynihan in Royal soc. of med. Br. med. j. 1909, S. 1801. — °° A. Gluzinski, Ein Bei- 
trag zur Friihdiagnose des Magencarcinoms nebst einigen Bemerkungen iiber die Aus- 
sichten der Radikaloperation. Mitt. a. d. Gr. 1902, X, S. 1; Weitere Beobachtungen iiber 
meine Methode der Erkennung des Charakters der Pylorusstenose, bzw. der Ubergang 
des r. Magengeschwiirs in Krebs. Wr. kl. Woch. 1912, S. 522. — % A, Wolfler, Uber 
die Gastroanastomose bei Sanduhrmagen. B. z. Chir. 1895, XIII, S. 220. — * Ch. Petit, 
L’ulcére traumatique de l’estomac. Ann. d’hyg. publ. et de méd. 1914, lég. XXI, S. 97. 
— *6 EF. Steinharter, Exp. prod. of gastric ulcers by intravenous inj. of clumped colon 
bacilli. Lance. 1914, CXI, S. 88. — * Stuber, Experimentelle Begriindung der Atiologie 
und Pathogenese des Ulc. v. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1914, zit. aus Zbl. f. d. ges. 
Med. u. Gr. 1914, X, S. 501; Zur Atiologie des Ulc. v. Eine neue Theorie auf experi- 
menteller Grundlage. M. med. Woch. 1914, S. 1265. — *°° F. de Quervain, Die Diagnose des 
Magen- und Duodenalgeschwiirs. Ref. f. d. IV. Kongr. d. intern. Ges. f. Chir. April 1914, 
Briissel. — *® A. Moynihan, Remarks on Appendix Dyspepsia. Br. med. j. 1910, S. 241. — 
870 W. Tetley, Br. med. j. 1910, S. 415. — % S. Solieri, Uber die hyperacide Gastropathie 
appendicitischen Ursprungs. Mitt. a. d. Gr. 1913, XXVI, S. 806. — °%? K. Keller, Zur 
Pathogenese und Therapie der Magentuberkulose. B. z. Chir. 1914, LXXXVIII, S. 586. — 
978 V. Hopmann,’ Uber einen Fall von Sanduhrmagen, Ulcus ventriculi und Perigastritis. 
A. f. Verdkr. 1913, XIX, S. 756. — * H. Strauf, Klinisches und Kritisches iiber den 
Sanduhrmagen. A. f. Verdkr. 1915, XXI, S. 89. — ® K. Westphal, Untersuchungen zur 
Frage der nervésen Entstehung peptischer Ulcera. D. A. f. kl. Med. 1914, CXIV, S. 327. 


Magen-, resp. Verdauungsstérungen 


in ihren Beziehungen zu Erkrankungen anderer Organe (Erkrankungen des 
Blutes, des Stoffwechsels, der Respirationsorgane, des Circulationsapparates, 
der Harn- und Geschlechtsorgane etc.). 


Von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C. A. Ewald, Berlin. 


I. Erkrankungen anderer Organe, die mit Stérungen der Magen- 
und Darmtatigkeit verbunden sind. 

1. Bésartige Neubildungen. 2. Tuberkulose. 3. Chronische und akute nicht- 
tuberkulése Erkrankungen des Respirationsapparates. 4. Verhalten der Magensaft- 
sekretion im Fieber. 5. Rheumatismus und Gicht. 6. Circulationsstérungen. 7. Nieren- 
krankheiten. 8. Leberkrankheiten. 9. Erkrankungen des Centralnervensystems. 
M. Basedowii. 10. Chlorose und Andmie. 11. Diabetes. 12. Hautkrankheiten. 
13. Frauenkrankheiten. 

II. Die Beziehungen primarer Magen- und Darmkrankheiten zu 
anderen Erkrankungen. 

1. Die Achylia gastrica. 2. Die Hyperchlorhydrie. 3. Die Lageanomalien. 

Ill. Magen- und Darmkanal als Eingangspforte fiir die Erreger 
infektié6ser und anderer Krankheiten. 

1. Tuberkulose. 2. Cholera asiatica. 3. Dysenterie. 4. Typhus und Paratyphus, 
exanthematischer Typhus, Pellagra, Beri-Beri. 5. Tierische Parasiten. 6. Strepto- 
kokken etc.-Sepsis. 


Die Beziehungen zwischen Magen-, resp. Verdauungsstérungen und 
anderen Krankheiten sind von der gréBten Wichtigkeit. Es gibt kaum ein 
inneres Leiden, bei dem nicht auch die Magendarmverdauung in mehr weniger 
hohem MaBe beteiligt und mit Funktionsstérungen verbunden ist. In vielen 
Fallen kommen letztere sogar friiher zum Ausdruck wie die Krankheit selbst 
und die Magenbeschwerden bilden die erste Manifestation oder doch das fiir 
die oberflachliche Beobachtung hervorragendste Symptom pathologischer Pro- 
zesse, deren Sitz auBerhalb des Verdauungstraktes gelegen ist. Das klassische 
Beispiel hierfiir bietet die Phthise, von der schon Bamberger sagte: ,,In manchen 
Fallen von Tuberkulose sind die durch den Magenkatarrh bedingten Be- 
schwerden so hervorragend, daB sie die Erscheinungen der primaren Krankheit 
fast vollstandig verdecken.“ Bei derartigen Erkrankungen des Magen- und 
Darmkanals liegt also eine sekundare Affektion vor, eine Begleiterscheinung 
anderweitig gelegener Krankheitsherde, die eine Riickwirkung auf den Ver- 
dauungsschlauch ausiiben und in Wechselbeziehung dazu stehen. 

Im Gegensatze hierzu kennen wir eine andere Gruppe krankhafter 
Stérungen, deren Ursache auf Magen- und Darmschadigungen zuritckzuftihren 
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ist, oder bei denen umschriebene Verletzungen und Kontinuitatstrennungen 
dieser Organe die Eingangspforte specifischer Krankheitserreger bilden. 
Hierher gehéren zahlreiche Infektionskrankheiten, bei denen sich dieser Nach- 
weis mit mehr oder weniger groBer Bestimmtheit fihren 1aBt. Hierher gehoren 
aber auch zahlreiche andere, bald an dieser, bald an jener Stelle des Orga- 
nismus auftretende Veranderungen funktioneller oder organischer Natur, deren 
Abhangigkeit von dem erkrankten Verdauungsapparat offensichtig ist. 


I. 


Die Riickwirkung, welche die Erkrankung anderer Organe auf den Magen 
(und Darm) ausiibt und die Wechselbeziehungen, die sich daraus ergeben, sind 
in bezug auf die Gewebsveranderungen des Magens in ausfiihrlicher Weise von 
William Fenwick behandelt worden (1889). Es handelt sich dabei anatomisch- 
pathologisch in erster Linie um katarrhalische, d.h. entziindliche Veranderungen 
der Magen- und Darmschleimhaut und die daraus sich herleitenden Zustande 
von Atrophie derselben, die ich (Ewald), weil dabei in erster Linie die Drtsen- 
schicht verédet, als,,Anadenia ventriculi et intestinorumbezeichnet habe. Schon 
Fenwick, Hunter”, Fox® u. a. haben darauf hingewiesen, daB diese Anadenie 
partiell oder total sein kann und sich demgema8 auch in verschiedener Weise 
nach auBen bemerkbar macht. Klinisch haben wir alle Stadien der ,, Dyspepsie“ 
von der einfachen katarrhalischen Magenerkrankung, der Gastritis simplex, 
dem schleimigen Magenkatarrh, Gastritis mucosa, bis zu dem ausgesprochenen 
Bilde der Achylia gastrica und den in engem Zusammenhang damit stehenden | 
gastrogenen Darmstérungen, meist diarrhoischer Natur, vor uns. Dabei sei 
hier nochmals, wie wiederholt an anderen Stellen, -von mir hervorgehoben, 
daB der ungliickliche, wenn auch bequeme Name Achylia gastrica nur die 
Bezeichnung eines Symptoms ist, das die verschiedensten Ursachen haben, aber 
niemals einen Krankheitstypus benennen kann. Die neuerlichst immer mehr 
hervortretende Unsitte, von einer ,,Achylie“ als einer eigenartigen Krankheit zu 
sprechen, ist im wissenschaftlichen Sinne ein Riickschritt und steht auf der- 
selben Stufe, wie wenn man von einer Krankheit ,, Ascites“ reden wollte, statt 
von einer Herz-, Leber-, Bauchfell- u.s. w. Affektion mit Wassersucht zu 
sprechen. Es ist dies eine Ahnliche Verkennung nosologischer Begriffe, wie der 
seinerzeit von mir bekampite sog. ,,saure Magenkatarrh“, der geradezu eine 
Contradictio in adjectum bedeutete. Es ist still von ihm geworden, ,,so 
hoff’ ich, dauert es nicht lange“, und auch die ,,Achylia gastrica“ wird ihres 
Eigendaseins wieder verlustig gehen. 

1. Betrachten wir zuerst die bésartigen Neubildungen, die 
nicht am Magen oder Darm selbst ihren Sitz haben (letztere gehdren<in die 
obengenannte zweite Gruppe), so scheinen sie in wechselnder Weise auf den 
Magen riickzuwirken. Bei Krebs der Brustdriise fand Fenwick fast 
regelmaBig unter 15 Fallen eine Anadenie, dagegen waren in 28 Fallen von 
Gebarmutterkrebs nur dreimal leichte katarrhalische Veranderungen und nur 
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einmal war eine starkere, fleckweise auftretende Atrophie der Magenschleim- 
haut vorhanden. Letztere fehlte ganz in 8 Fallen von Carcinom der Knochen, 
der Driisen oder der Lungen, meistens mit Metastasen“, und war ebensowenig 
bei sarkomatésen Geschwiilsten, von denen 6 Falle untersucht wurden, nach- 
zuweisen. Die Veranderung der Magenschleimhaut scheint demnach mit dem 
langsamen Wachstum der Tumoren in Zusammenhang zu stehen und Hand 
in Hand zu gehen, d.h. nur allmahlich sich entwickeln zu kénnen. Je chroni- 
Scher der Verlauf der carcinomatésen Affektion, desto ausgesprochener sind 
die Erscheinungen der Atrophie, wahrend lang dauernde Blutverluste ohne 
FinfluB auf die geweblichen Veranderungen des Magens sein sollen, da letztere 
bei blutenden Uteruscarcinomen und rasch zerfallenden Carcinomen anderer 
Organe nicht gefunden wurden. Fenwick erhebt deshalb die Frage, ob nicht 
vielleicht besondere Beziehungen zwischen dem Zustand der Milchdriise und 
dem des Magens bestehen, umsomehr, als er fand, da sich die Veranderungen 
am Magen nach Exstirpation kleiner cirrhédser Tumoren der Mamma weiter 
entwickelten und schlieBlich zum Tode unter den Symptomen der Magenatrophie 
fiihrten, wahrend das meist nur geringe Rezidiv des Carcinoms der Brustdriise 
keine Erscheinungen machte. Indessen ist diesen Befunden Fenwicks gegeniiber, 
die, soweit mir bekannt, in gréBerem Umfang nicht wieder aufgenommen sind, 
zu betonen, daB sie sich nur auf ein kleines Material beziehen, bei dem der 
Zufall eine miBleitende Rolle gespielt haben mag. Denn wenn wir nicht den 
anatomischen Zustand der Schleimhaut, sondern ihre Funktionstiichtigkeit in 
Betracht ziehen, gestaltet sich das Ergebnis ganz anders. Bei einer gré®eren 
Eriahrung findet man, da es kaum irgend eine an irgend einer Stelle gelegene 
bésartige Neubildung gibt, die nicht im Laufe ihrer Entwicklung die Sekretion 
des Magensaftes nachweisbar, und vermutlich auch die der Darmdriisen, mehr 
oder weniger stark herabsetzt. So habe ich* seinerzeit einen Fall von Ulcus 
carcinomatosum duodenale mitgeteilt, wobei sich zugleich eine atrophische 
Degeneration der Magendriisen des Fundus und der Pars cardiaca sowie eine 
bindegewebige Wucherung mit Verlust von Driisensubstanz im Pylorusteile 
fand. Zu Lebzeiten fehlte konstant die freie Salzsaure. Riegel’ fand in 6 Fallen 
von Krebs der Leber, des Pankreas, des Omentums und des Duodenums sowie 
in 6 Fallen von Oesophaguscarcinom ein totales Versiegen der Magensekretion, 
Leva® beobachtete unter 8 Fallen von Carcinoma hepatis 6mal Anaciditat, 
1mal Hyperaciditat und 1mal normalen Salzsauregehalt. Ich selbst’ habe bei 
allen von mir untersuchten Fallen von Speiserdhrenkrebs, soweit der Oeso- 
phagus noch fiir eine Sonde durchgangig war oder Magensait nach der Gastro- 
stomie erhalten werden konnte, niemals freie und nur gelegentlich geringe 
Mengen gebundener Salzsdure gefunden. Dasselbe hatte bei Uteruscarcinom 
statt®, Auch v. Noorden konnte in 12 Fallen von Uteruskrebs 5mal eine totale 
Anaciditat nachweisen. Kelling® fand in 94 Fallen von Carcinom der Leber, 
der Niere, des Kolons und des Rectums 29 = 31°/, ohne Salzsaure. Emura* 
hat aus der Erlanger Klinik 47 Falle von Krebs der verschiedenartigsten 
Organe zusammengestellt und dabei in 53-3°/,, d. h. also, etwa bei jedem 2. Fall 
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die Salzsaure vermift. Dieses Ergebnis hat auch nichts Uberraschendes, wenn 
wir bedenken, daB es sich in solchen Fallen, so lange sie nicht im Anfange 
ihres Verlaufes stehen, zu allermeist um schwere kachektische Zustande, d. h. 
um ein Daniederliegen des allgemeinen Stoffwechsels handelt, welches ohne 
eine tiefe Schadigung der Verdauungsorgane und ganz _besonders des 
Magens iiberhaupt nicht denkbar ist. Alle diese Kranken klagen tiber Appetit- 
verlust und Widerwillen gegen die Nahrung, Druck- und Véllegefiihl nach der 
Nahrungsaufnahme, pappigen oder widerlichen Geschmack und Trockenheit 
im Munde, zeitweiliges AufstoBen und Erbrechen, Storungen der Darmfunktion, 
Brennen im Magen u.s.f., d.h. krankhafte Erscheinungen, die ohneweiters 
auf eine schwere Schadigung des Verdauungstraktes hinweisen. Um das zu 
erkennen, braucht es in der Regel nicht einer besonderen Funktionsprifung 
des Magens, und ich habe solche Untersuchungen, die doch immerhin mit einer 
gewissen Belastigung des Kranken, wenn sie auch nur geringfiigig ist, ver- 
bunden sind, deshalb seit langem aufgegeben, nachdem ich mich in friheren 
Jahren von dem oben angegebenen Verhalten in einer betrachtlichen Anzahl 
von Fallen iiberzeugt und gesehen hatte, daB es sich mit den subjektiven Klagen 
der Kranken deckt. Pathologisch-anatomisch handelt es sich in diesen Fallen, 
und darin diirfte Fenwick recht behalten, nur selten um eine echte Magen- 
atrophie, vielmehr meist um einen entziindlichen (katarrhalischen) Zustand 
der Mucosa und Submucosa, die bei Au8erlicher Betrachtung gelockert und 
mit Schleim belegt erscheint, mikroskopisch eine kleinzellige Infiltration und 
parenchymatése Triibung, Schleimbildung, bzw. Verlust der Driisenepithelien 
zeigt. In vereinzelten Fallen ist aber die Magen- und Darmschleimhaut fiir die 
makroskopische Betrachtung tberhaupt nicht verandert, dann scheint es sich 
um eine rein funktionelle St6rung gehandelt zu haben. Es scheint so — denn 
ich habe tiberhaupt noch keine Magenschleimhaut, abgesehen von durchaus 
gesunden Personen, untersucht, bei der nicht eine fleckweise, hier starker, dort 
schwacher ausgesprochene, kleinzellige Infiltration des interstitiellen Gewebes, 
also ein, wenn auch leichter, entziindlicher ProzeB vorhanden gewesen ware. 

2. Sehr bedeutsam ist das Verhalten von Magen und Darm 
beider Tuberkulose. 

Da sich im Verlauf der Phthise dyspeptische Beschwerden einstellen, 
welche sich von leichtem Appetitverlust bis zu schwerer Anorexie und Erbrechen 
Steigern kénnen und oftmals mit dem Fieberverlauf Hand in Hand gehen, ist 
eine alltagliche Erfahrung. Derartige Zustande erschweren bekanntlich in 
nicht geringem Mafe die dem Phthisiker so notwendige Durchfithrung einer 
ausgiebigen Ernahrung. Es fragt sich, ob sie auf einer nachweisbaren Alteration 
der Verdauungsorgane beruhen, ob sie nur eine reflektorische oder psychogene 
Erscheinung darstellen und in welchem Verhaltnis sie zu der Lumgen- 
erkrankung stehen, ob sie Folge oder Vorlaufer derselben sind. Beginnen wir 
mit letzterem, so haben schon Louis, Andral und Bourdon beobachtet, daB in 
zahlreichen Fallen von Tuberkulose dyspeptische Beschwerden den Anfang 
bilden. Hutchinson™ berechnete, auf einem gréBeren Material fuBend, daB dies 
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in 33°/, der Falle statthatte, wogegen Marfan” unter 61 Phthisikern nur 2) 
also nur 8°/, fand, in denen gastrische Beschwerden dem manifesten Ausbruch 
der Lungenaffektion vorangingen. Er meint, daB die ersten geringfiigigen 
Symptome trockenen Hustens, welche dem Auswurf von Sputis vorangehen, von 
den Kranken nicht beachtet wurden, wahrend ihnen die Verdauungsbeschwerden 
auffallig sind. Germain Sée* hat deshalb von einer ,,Phthisie dyspeptique 
latente“ gesprochen, andere haben solche Falle als ,,pratuberkulése Dyspepsie“ 
bezeichnet. Nun ist es zweifellos richtig, daB uns nicht wenige Patienten, 
meist zartgebaute, etwas anamische Personen, mit Klagen iiber Magen- oder 
Darmstérungen aufsuchen, bei denen die genaue Untersuchung den Beginn 
eines chronischen Lungenleidens aufdeckt, nachdem sie vorher langere Zeit 
erfolglos nach der Diagnose chronischer Magen- oder Darmkatarrh behandelt 
waren. Oft lassen sich die Zeichen einer pulmonalen Erkrankung iiberhaupt 
erst nach langerem Bestehen der erstgenannten Beschwerden nachweisen. Aber 
unsere heutigen Anschauungen gehen dahin, in derartigen Fallen einen ursach- 
lichen Zusammenhang zwischen Dyspepsie und Phthise in dem Sinne, daB 
erstere ein disponierendes Moment fiir letztere abgabe und etwa das Feld fiir 
die phthisische, d. h. bacillare Aussaat in specifischer Weise vorbereite, nicht 
gelten zu lassen. In der Mehrzahl haben wir gute Griinde, vor allem die sich 
mit der Phthise entwickelnden Circulationsstérungen, das umgekehrte Verhalten 
anzunehmen, ahnlich, wie uns Sehstérungen gelegentlich erst auf das Bestehen 
einer Nephritis oder eines Diabetes aufmerksam machen. In anderen Fa€llen 
sind die Verdauungsbeschwerden nichts anderes als eine Teilerscheinung einer 
konstitutionellen Schwache, die sich unter anderem auch in der Neigung zu 
Anomalien der digestiven Organe auBert. Stiller’* fand nicht selten bei solchen 
Kranken den von ihm so genannten Habitus asthenicus (enteroptoticus) be- 
sonders ausgesprochen. Dagegen ist die seinerzeit von Volland betonte Még- 
lichkeit, daB der Magenkatarrh Folge der Behandlung, d. h. einer un- 
verniinftigen Ernahrung sei, wohl kaum ernsthaft zu diskutieren, schon deshalb 
nicht, weil er so oft als initiales Symptom auftritt. Eine direkte Infektion der 
Speiseréhre und des Magens gehért bekanntlich zu den seltenen Ereignissen. 
1895 konnte Lesorey* nur 21 Falle aus der Literatur zusammenstellen, seitdem 
mégen eine Anzahl weiterer hinzugekommen sein, jedenfalls ist ihre Zahl 
gegeniiber den anderen Infektionswegen verschwindend klein, anscheinend 
deshalb, weil der normale und selbst pathologisch veranderte Magensait eine 
Ansiedlung und Entwicklung der Tuberkelbacillen in der Magenwand nur ganz 
ausnahmsweise zulaBt. Da8 sich der Darm gerade umgekehrt verhalt und 
tuberkulése Erkrankungen desselben sehr haufig sind, sei hier nur angedeutet. 
Wir werden auf diese Verhaltnisse noch zuriickzukommen haben, wenn wir die 
Rolle des Verdauungstraktes als Eingangspforte von Infektionen erértern. 
Obgleich die dyspeptischen Beschwerden der Phthisiker in einer gewissen 
Beziehung zum Fieber zu stehen scheinen, indem sie mit wachsenden Tem- 
peraturen oft starker werden und desto ausgesprochener sind, je langer das 
Fieber besteht, so kann man letzteres doch nicht, wie dies einige Autoren an- 
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zunehmen geneigt sind, fiir die ausschlieBliche oder vornehmlichste Ursache 
der Dyspepsie halten, u. zw. deshalb nicht, weil viele Kranke trotz jahrelangen 
Fiebers und weit vorgeschrittener Krankheit dauernd ihren guten Appetit be- 
halten und nicht iiber Magenbeschwerden klagen. Das Fieber setzt Geschmack 
und Appetit herab und dementsprechend werden auch wichtige Impulse fiir 
die Magensaftabsonderung eingeschrankt oder ausgeschaltet. Das macht sich 
bei einem bestehenden Magenkatarrh besonders geltend, aber verursacht 
ihn nicht. Wenn die fieberhafte Temperatursteigerung also auch den Status 
gastricus, falls er einmal vorhanden ist, ungiinstig beeinfluBt, so mtssen doch 
andere Momente vorhanden sein, die ihn hervorrufen. Wir haben schon oben 
auf die Circulationsstérungen, d. h. Stauungen in dem Venengebiet des Ven- 
trikels in diesem Sinne hingewiesen. Aber eine venése Stauung setzt immer 
eine vorgeschrittene Affektion der Lungen und die daraus erwachsenden Kreis- 
laufstérungen voraus. Sie wiirde also nur fiir die vorgeriickten und spaten 
Stadien der Phthise mit schweren katarrhalischen Erscheinungen, Atonie der 
Magenwand, Ubelkeit, Erbrechen und putriden Garungserscheinungen in Be- 
tracht kommen. Und auch hier nur zu einem Teil, denn eine andere, nicht 
zu tbersehende Quelle der Magenstérungen liegt in den verschluckten Sputis, 
die durch ihre Bakteriengifte Reizungen der Schleimhaut und Zersetzungen 
des Mageninhalts hervorrufen. Knud Faber'’ hat mit vollem Rechte darauf 
hingewiesen, daB der Katarrh auch eine von der Phthise ganz unabhangige 
Ursache, z. B. chronischen Alkoholismus, Zahndefekte u. dgl., haben kann. 
Fir die frihzeitigen Falle, fiir die sog. pratuberkulése Dyspepsie, 1a8t uns 
obige Annahme im Stiche. Hier hat man auf eine Ausscheidung von Toxinen 
durch die Magenwand oder auf Autointoxikationen zuriickgegriffen, die so 
haufig in der neuzeitlichen Pathologie die Rolle des Priigeljungen spielen, der 
fiir alles aufkommen soll. Man hat auch wohl in einzelnen Fallen eine direkte 
Beeinflussung des Vagus durch geschwollene Driisen (Gueneau de Mussy, 
Peter, zit. bei Cornet*®) angenommen, ohne daB sich zwingende Beweise dafiir 
erbringen lieBen. Letztere Vermutung — denn um mehr als eine solche kann 
es sich nicht handeln — scheint mir fiir die meist vorliegende katarrhalische 
Erkrankung der Magenschleimhaut von vornherein unzutreffend, weil wir 
von einer derartigen Vaguswirkung nichts wissen. Dagegen diirfte der bei 
Phthisikern nicht gar so seltene ,,Magenhusten“ eher auf einer Reizung des 
Vagus beruhen. Manche Patienten empfinden sofort, besonders nach einer 
etwas reichlicheren Mahlzeit Hustenreiz, der sich sogar bis zum Erbrechen 
steigern kann und, wie das Fehlen von Ubelkeit, belegter Zunge und anderen 
Verdauungsbeschwerden zeigt, mit einer Dyspepsie sensu strictiori nichts zu 
tun hat. Man erklart sich diese Zustande durch eine Hyperasthesie der Magen- 
schleimhaut; mdglich, daB hier das von den franzésischen Autoren angezovene 
Moment in Frage kommt, d.h. daB® durch den gefiillten Magen eine Zerrung 
von Driisen und hierdurch wieder eine Reizung der Vagusfasern ausgelést 
wird. Die pathologisch-anatomischen Veranderungen des Magens sind — wenn 
wir von specifischen tuberkulésen Veranderungen absehen — zumeist rein 
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katarrhalischer Natur. Fenwick fand das Bild eines typischen Magenkatarrhs 
unter 15 untersuchten Fallen 11mal, Wilson Fox'* fand umgekehrt in 28°/, 
aller von ihm untersuchten Falle von Magenkatarrh eine Phthise. Knud Faber 
stellte fest, daB bei 5 Tuberkulésen einer intra vitam vorhandenen Achylie eine 
sichere Gastritis zu grunde lag, die zum Teil den Typus der follikularen 
Gastritis mit stark diffuser Infiltration, zum Teil eine ausgesprochene Atrophie 
mit Entwicklung vom Typus der Lieberkiihnschen Driisen mit Panethschen 
Zellen im unteren und schleimhaltigen Becherzellen im oberen Teile der 
Driisen zeigte. Fenwick gibt ferner an, da® ,,in vielen Fallen“ eine fettige 
Degeneration des Muskelgewebes nachgewiesen werden kénne, und macht 
dieselbe fiir die Atonie der Magenwand verantwortlich. Auch eine echte, 
aber nur auf den Pylorus beschrankte Atrophie der Magendriisen scheint 
hin und wieder vorzukommen. Diese Angaben bediirfen noch sehr der Nach- 
prifung, wie auch die Behauptung von Louis (zit. bei Fenwick), daB 
sich in 75°/, aller Phthisen eine Magenerweiterung vorfande, mit einem groBen 
Fragezeichen zu versehen ist, obgleich auch ein neuerer Autor, Osler’, sagt, 
daB das Organ ,,oft erweitert sei“. Ich habe jedenfalls derartige Erfahrungen 
nicht gemacht und finde sie auch bei anderen Autoren (Cornet, Marfan, 
Jiirgens, Knud Faber u.a.) nicht erwahnt. Dagegen kommt in nicht so ganz 
Seltenen Fallen, wie schon Talamon™, Edinger”, Kyber” u. a. nachgewiesen 
haben, eine amyloide Degeneration, zunachst in der GefaBwand, dann auch in 
der Muscularis mucosae, dem Schleimhautbindegewebe und den Driisenscheiden 
vor, die allerdings immer als eine Teilerscheinung allgemeiner Amyloid- 
entartung auftritt. Hier wird auch einer auffallenden Erweiterung des Magens 
Erwahnung getan, die aber in den genau untersuchten 5 Fallen Edingers 
nur einmal zur klinischen AuBerung kam. 

Entsprechend dem subjektiven Verhalten der Patienten ist auch der objektiv 
nachweisbare Befund bei der Pritfung auf die Verdauungstatigkeit des Magens 
ein wechselnder. Aber nicht in dem Sinne, daB einer vorhandenen Anorexie oder 
anderen dem Kranken zu BewuBtsein kommenden Verdauungsstérungen nun 
auch regelmaBig ein minderwertiger Magensaft oder eine motorische oder 
topische Anomalie entsprache. Wir finden im Gegenteil — und dies ist ein 
fiir die Praxis ganz besonders wichtiges Moment —, dab 
sich in zahlreichen Fallen subjektive Beschwerden und objektiver Befund nicht 
decken, mit anderen Worten, daB es sich ersternfalls um nervése Beschwerden 
handelt, die nicht auf einem Verdauungsunvermégen des Magens beruhen. Es 
lag nahe, den Chemismus des Magens in solchen Fallen zu untersuchen, wie 
dies zuerst auf meine Veranlassung von C. Rosenthal”, spater von G. Klemperer, 
Schetty, O. Brieger, Hildebrandt, Immermann, Einhorn, H.Weif u.a.” ge- 
schehen ist. Man kann das Ergebnis dieser Untersuchungen auch heute noch 
mit Brieger folgendermaBen zusammentassen: 

Bei Schwerer Phthisis pulmonum (31 Falle) fand sich nur in etwa 16°/, 
ein normaler Chemismus, wahrend in den tibrigen eine mehr weniger hoch- 
gradige Insuffizienz, in 9-6°/, sogar ein vollstandiges Schwinden der normalen 
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Sekretionsprodukte nachweisbar war. In mittelschweren Fallen (27) bestand 
nur in 33°/, normales Verhalten des Verdauungssaftes, in allen iibrigen in 
der Intensitat schwankende, meist eingreifende Stérungen, welche in 6:6°/, zu 
volliger Achylie fithrten. Im Anfangsstadium (6 Falle) standen ebensoviel Falle 
mit normaler Sekretion den Fallen mit Stérungen derselben gegentber.“ 
Motorische und sekretorische Leistungen gehen im allgemeinen mit dem Zu- 
stande der Lungenerkrankung parallel, indessen kommen doch, wie schon 
oben bemerkt, erhebliche Abweichungen davon vor. So fand Croner” die Motilitat 
des Magens ungeschwacht, wahrend er einen wechselnden, oft normalen Salz- 
sAuregehalt nachweisen konnte. Als praktische Regel ergibt sich daraus, daB 
sich die Ernahrung der Phthisiker nicht auf die subjektiven Angaben des 
Patienten, sondern auf die Ergebnisse einer Mageninhalts 
untersuchung iiberall da griinden sollte, wo Schwierigkeiten in dieser 
Beziehung vorliegen. Hemmeter”’ hat durch sorgfaltige Kontrolle des Gesamt- 
stoffwechsels festgestellt, daB sogar bei totaler Achylia gastrica sich noch bei 
Phthisikern im ersten Stadium ein Stickstoffgleichgewicht bei vorsichtig aus- 
gesuchter Kost aufrecht erhalten lieB, so lange die motorischen Funktionen des 
Magens erhalten waren. In solchen und ahnlichen Fallen tritt die Suralimenta- 
tion der Franzosen (Debove**), die Zwangsernahrung von Brehmer, Dettweiler, 
Peiper, Riihle, Liebermeister, Leyden, um nur die Pioniere auf diesem Wege 
zu nennen, in ihr Recht. Man wird fraglos diese Seite der Therapie mit viel 
gréBerem Nachdruck und gr6éBerer Sicherheit betreiben kénnen, wenn man auf 
Grund einer chemischen Exploration iiber die Funktionstiichtigkeit des Ver- 
dauungsorgans unabhangig von den Klagen der Kranken unterrichtet ist. Wenn 
es nun auch auf der Hand liegt, daB die Behandlung in erster Linie das Grund- 
leiden beriicksichtigen mu, mit dessen Besserung oder gar Heilung auch die 
dyspeptischen Beschwerden zuriickgehen oder verschwinden, so ist ander- 
seits nicht zu tibersehen, daB hier ein so enges Wechselverhaltnis besteht, daB 
die einzelnen Glieder dieser Kette gar nicht zu trennen sind. Die Aufbesserung 
der Magenfunktionen und damit Hand in Hand der allgemeinen Ernahrungs- 
verhaltnisse muB auch auf den lokalen ProzeB in den Lungen in giinstiger 
Weise riickwirken. Nur sind die specifischen Stomachica hier ohne Erfolg, wenn 
nicht gar vom Ubel, weil sie die Schleimhaut, in der ohnehin eine Blutstauung 
statthat, reizen und ihre Hyperamie steigern. Vielmehr wird es sich darum 
handeln, den Reiz der Ingesta auf die Magenschleimhaut nach Méglichkeit 
durch eine sorgsam ausgewahlte (aber nicht einténige!) Diat abzuschwachen 
und die peptische Funktion nach MaBgabe der Mageninhaltspriifung zu er- 
setzen (Salzsaure, Acidol, Pepsin, Pegninmilch u. s. w.) Eine allgemeine Regel 
laBt sich hier, der Natur der Sache nach, nicht angeben, weil die Indikation 
von Fall zu Fall, ja bei demselben Fall zu verschiedenen Zeiten wechselt® wie 
dies a priori klar ist. So habe ich mit Rosenthal bei Kranken, die im Sommer 
in vielen Proben niemals freie Salzsaure hatten, im Winter reichliche Mengen 


davon gefunden”. Hildebrandt (l.c.) hat fiir kiirzere Fristen dasselbe be- 
obachtet. 
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3. Ahnlich wie bei der Tuberkulose gestaltet sich das Verhalten des 
Verdauungstraktes und insbesondere des Magens bei anderen Er- 
krankungen der Respirationsorgane, der akuten Pneumonie, den 
chronischen interstitiellen Pneumonien, dem Emphysem und den verschiedenen 
Affektionen des Bronchialbaums, chronischer Bronchitis, Bronchiektasie u. s. f. 
Sie alle k6nnen mit einer typischen Gastritis und ihren Folgeerscheinungen 
verbunden sein und zu mehr oder weniger ausgepragten subjektiven Er- 
Scheinungen derselben Veranlassung geben. Es ist dies aber keineswegs ein 
regelmaBiges Vorkommen. Fenwick fand in 9 Fallen akuter Pneumonie 4mal 
ausgesprochene Zeichen von Magenkatarrh, andere Autoren beriihren die Frage 
uberhaupt nicht. Umgekehrt kénnen die Kranken ohne subjektive Beschwerden 
sein, und trotzdem die anatomischen Veradnderungen einer Entziindung 
(Katarrh) der Magenschleimhaut p. m. gefunden werden. Oder es_ver- 
schwinden, worauf schon Stokes*® aufmerksam machte, die Beschwerden von 
seiten des Magens, wenn die schweren nervésen Symptome einsetzen. Oftmals 
macht der Katarrh am Pylorus nicht halt, sondern geht auf den Darm, zu- 
nachst auf das Duodenum iiber. So wird das Auftreten des Ikterus bei der 
bilidsen Pneumonie auf eine Duodenitis zurickgefiihrt, und das Uberwiegen 
der Gelbsucht bei rechtseitiger Lungenentziindung (Pneumonia cum ictero) auf 
die Behinderung der rechten Zwerchfellhalfite und die damit zusammen- 
hangende Beeintrachtigung des Gallenabflusses geschoben. Wahrscheinlich 
werden beide Momente ins Spiel kommen. Pathologisch-anatomisch bieten 
diese Zustande nichts ihnen Eigentiimliches; funktionell zeigt sich der Magen 
meist, aber auch hier keineswegs ausnahmslos, in seinen sekretorischen und 
motorischen Leistungen geschwacht. Seit wir durch v. Leyden vor einer Reihe 
von Jahren auf die Bedeutung einer ausgiebigen Nahrungszufuhr bei Pneu- 
monikern nachdriicklichst hingewiesen wurden, habe ich, soweit mdglich, alle 
Pneumonien auf ihren Verdauungschemismus wahrend des Fieberstadiums 
untersuchen lassen, resp. untersucht. Es sind nur 13 Falle, denn hautfig 1aBt 
sich eine solche Priifung aus offensichtlichen Griinden nicht durchfthren. Auch 
kann man den Kranken meist nicht das typische Probefriihstiick geben, sondern 
muB sich mit der Entnahme von etwas Milch oder Fleischbrithe, Wassersuppe 
o. dgl. begniigen. Freie Salzsaure war nur in 3 Fallen nachweisbar, gebundene 
Salzsaure in 3 Fallen vorhanden, in dem Rest bestand vdllige Achylie. Das 
entspricht der meist vorhandenen schweren Anorexie und der Tatsache, daf 
man den Kranken wahrend der Pyrexie meist nur mit Miihe etwas flussige 
oder ganz weiche breiige Nahrung aufdrangen kann. Uber die anderen oben 
genannten Krankheiten stehen mir nur ganz zufallige und vereinzelte Befunde 
zu Gebot, die wechselnder Natur waren. Auch hier erhebt sich wieder die 
Frage, wodurch die Verdauungsstérung bedingt ist. Soweit es sich bei diesen 
und spater zu besprechenden Affektionen um fieberhafte Zustande handelt, 
wird es zweckmaBig sein, an dieser Stelle 

4A das Verhalten der Magensaftsekretion im Fieber 


zu besprechen. 
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Manassein* war der erste, der an Hunden, bei denen durch Jauche- 
injektion Fieber erzeugt war, zeigte, da der Magensaft solcher Tiere ein 
Salzsauredefizit hatte. Wenn wir von den bekannten, aber doch nur sehr ober- 
flichlichen Beobachtungen des Dr. Beaumont absehen, waren CA. Richet und 
Ujfelmann*? die ersten, die bei gastrostomierten Personen, letzterer bei einem 
gastrostomierten fiebernden Knaben ausgedehnte Versuche iiber das Verhalten 
der Magensaitabsonderung und der Motilitat zu verschiedenen Zeiten des 
Krankheitsverlaufes und nach verschiedener Nahrungsaufnahme anstellten. 
Ujfelmann fand wechselnde Verhaltnisse und den Sauregrad (mit Alkali titriert) 
bei hohem Fieber bald starker, bald schwacher, bald gerade so stark wie 
im fieberfreien Stadium. Bei 9 weiteren Versuchen an 8 Kranken (Typhus, 
Pneumonie, Scharlach, Erysipel) wurde nur einmal die Quantitat der freien 
Salzsaure vermindert gefunden. v. d. Velden** sah die freie Salzsaure bei einem 
Typhésen mit Gastrektasie, dessen Magensaft vorher stets normal gewesen 
war, wahrend des Fiebers und bis in die Rekonvaleszenz hinein fehlen, 
Sassezki** und Edinger*® fanden sie gelegentlich auch im Fieber. Gluzinski- 
Woljram®* konnten dagegen bei akuten Infektionskrankheiten wahrend der 
ganzen Dauer des Fiebers (mit Ausnahme des Endstadiums bei Abdominal- 
typhus) keine Salzsaure und iiberhaupt kein peptisches Vermégen nachweisen. 
Es bestand also eine véllige Achylie. Da aber nach Zusatz von Salzsaure noch 
eine Verdauung eintrat, so hat der Magensaft wohl noch Pepsin enthalten, 
d.h.es war die oft beobachtete Inkongruenz zwischen Salzsaure- und Pepsin- 
absonderung vorhanden. Mit dem Aufhéren des Fiebers oder etwas spater 
stellte sich wieder ein gut verdauender Magensaft ein. Chronisch fieberhafte 
Krankheiten wiesen auch wahrend des Fiebers normale Saftverhaltnisse auf. 
Emura (1. c.) stellt folgende Tabelle aus seinen Fallen zusammen: 

44 akute Infektions- | 207 chronische 


krankheiten Infektionskrankheiten 
Anaciditat ..... ..-..364% 23:9 4 
SUD ACIS Ee se hem san atl patina 46% 
Normalaciditat .¢ ..... «25-<38'69 485% 
PeRaCICitaL sa cyt betta eee ane 230% 


Also auch hier werden sehr verschiedene Werte konstatiert. Akute und 
chronische Affektionen verhalten sich fast gleich, und der Befund Gluzinskis 
beziiglich der letzteren bestatigt sich nicht. Nach meinen eigenen, hauptsach- 
lich bei Rheumatismen und Typhen gewonnenen Erfahrungen ist die Anzahl 
der Falle mit Hyperaciditat viel geringer und diirfte noch keine 10°/, erreichen. 

Auch aus diesen Ergebnissen erhellt, wie schon oben gelegentlich der 
Tuberkulose bemerkt, daB die Temperatursteigerung als solche mit dem Ver- 
halten des Magens direkt nichts zu tun haben kann. Die Annahme, das die 
in fieberhaften Prozessen gebildeten und durch die Magenwand entweder aus- 
geschiedenen oder in ihr kreisenden Endotoxine die Schleimhaut tunktionell 
und geweblich schadigen, diirite am besten unseren heutigen Kenntnissen ent- 
sprechen. So erklaren sich die wechselnden Befunde aus der gréBeren oder 
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geringeren oder ganz fehlenden Toxicitat, die in dem betreffenden Falle zur 


Wirkung kommt. 


5. Hier schlieBt sich zweckmaBig ein kurzes Wort iiber die Beziehungen 
zwischen Magensaftsekretion und rheumatischen Gelenkerkran- 
kungen sowie der Gicht an. Dariiber ist mir nur eine Arbeit von Wood- 
work und Mackenzie Wallis’ bekannt. Subjektive Beschwerden von seiten des 
Magens fehlten in allen, von den Verfassern untersuchten Fallen, trotzdem 
fand sich stets eine Herabsetzung der freien Salzsaure, eine Vermehrung der 
Chloride und ein niedriges Verhaltnis zwischen freier SalzsAure und Chloriden. 
Wenn man bedenkt, da8 aller Wahrscheinlichkeit nach in den betreffenden 
Fallen mehr weniger hohes Fieber bestand, so ist dieser Befund nach dem, 
was wir uber die Beziehungen zwischen Magensaftabsonderung und Fieber 
gesagt haben, nicht verwunderlich. In der franzésischen Literatur ist die 
Méglichkeit einer toxalimentaren Genese des Rheumatismus besprochen. Bloch** 
behauptet in einer Pariser These, daB der gréBte Teil der Rheumatiker eine 
Magenerweiterung hatte, doch sind die von ihm mitgeteilten Falle, wie ich 
mich im Original iberzeugt habe, wenig beweisend, und nur 2 Magen- 
inhaltsuntersuchungen nach Hayem, die eine leichte Hyperchlorhydrie er- 
gaben, ausgefiihrt. Meinen Erfahrungen entspricht diese Angabe jeden- 
falls nicht, doch habe ich schon in meiner Klinik der Magenkrankheiten 
auf Falle von chronischem Gelenkrheumatismus mit gleichzeitigen so starken 
dyspeptischen Beschwerden hingewiesen, daB die Gelenkschmerzen vor den 
Magenbeschwerden fast zuriicktraten. In der Folge habe ich ‘derartige Vor- 
kommmnisse noch 6fter beobachtet, doch 1laBt es sich in Anbetracht der zahl- 
reichen Falle ohne derartige Magenstérungen kaum annehmen, daf hier ein 
innerer Zusammenhang besteht. 

Was die Beziehungen zwischen Gicht und Magendarmstérungen be- 
trifft, so sind sie in dem von Brugsch bearbeiteten Abschnitt tiber die Gicht 
(Bd. I, S. 174 u. ff.) bereits ausfithrlich erértert. Ich kann den dort gegebenen 
Ausfiihrungen nach meinen Erfahrungen vollinhaltlich zustimmen, besonders 
auch in dem Sinne, daB die bei der Gicht zu beobachtenden Stérungen der 
Verdauungsorgane nicht als Lokalisation der specifischen Harnsaurediathese 
zu betrachten sind, als eine ,,disturbed retrograde metamorphosis“, wie es 
in der englischen Literatur heiBt, sondern eine Folgeerscheinung darstellen 
oder den AnstoB zum Ausbruch des akuten Anfalles geben. Ich habe Magen- 
saftanalysen von 8 echten Gichtikern, die in der anfallsfreien Zeit normale 
oder leicht erhéhte SalzsAurewerte, nur 3mal eine Hypaciditat zeigten. In 
letzteren Fallen waren aber ausgesprochene chronische Verdauungsstérungen 
vorhanden, die von den akuten Indigestionen mit nachfolgendem Cichtanfall 
ganz unabhangig bestanden. Nun scheinen aber auch bei der Gicht die 
Sekretionsverhaltnisse des Magens wechselnd und von dem Zeitpunkt abhangig 
zu sein, zu dem die Untersuchung vorgenommen wird. Brugsch gibt an, bei 
einem Gichtkranken fast stets einen normalen Magenbefund in der inter- 
vallaren Zeit gefunden zu haben. Grube (zit. bei Falkenstein®) beobachtete 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. a 
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unter 7 Fallen 3mal Verminderung der freien Salzsaure, 4mal Fehlen der- 
selben, 3mal war Milchsdure nachweisbar, Magnus-Levy (zit. bei Brugsch) 
hat die Salzsaure ofters im Anfalle vermiBt. Minkowski meint, nach seinen 
Untersuchungen sprache bisweilen ein starkerer Schleimgehalt des Magens bei 
herabgesetzter Salzsauresekretion fiir das Bestehen einer katarrhalischen 
Gastritis. Man sieht, daB ein regelmaBiges Verhalten etwa in dem Sinne 
Falkensteins, der die Genese der Gicht im Magen sucht, nicht stattfindet, 
und daB die etwaigen Anomalien der Sekretion sekundarer, aber nicht primarer 
Natur sind. 

6. Anders steht es um die fieberlos verlaufenden chronischen Er- 
krankungen der Respirations- und Circulationsorgane. 
Auch hier sind die Verdauungsbeschwerden wechselnder Natur, bald stark, 
bald nur schwach oder gar nicht ausgesprochen. Es hangt dies offenbar teil- 
weise von den mit diesen Affektionen verbundenen Stauungen im vendsen 
Kreislauf ab, teilweise aber auch von unkontrollierbaren Zufalligkeiten, wie 
sie im Verlauf chronischer Krankheiten auftreten kénnen. Nur da ein irgendwie 
erworbener Katarrh unter solchen Umstanden hartnackiger und eingreifender 
ist, als unter normalen Verhaltnissen. Dies gilt ganz besonders auch fiir die 
Herzfehler. Hier kann der Katarrh, ahniich wie bei der Phthise, bereits 
in einer friihen Periode der Krankheit auftreten, und der Patient mehr tuber 


dyspeptische Symptome, saures AufstoBen, schlechten Geschmack, geringen — 


Appetit, Vollgefiihl nach den Mahlzeiten, mangelhaften Stuhl u. dgl., als iiber 
das Herz klagen, obgleich eine genauere Untersuchung sofort letzteres als die 
eigentliche Ursache der Beschwerden aufdeckt. Umgekehrt wirkt der Zustand 
des Magens auf das Herz zuriick. Wenn Magen und Darm mit zu viel Speisen 
und Gasen gefiillt sind, das Zwerchfell hoch steht und die Herzaktion und 
Circulation erschwert, kommt es zu plétzlichen Anfallen von Pulsbeschleuni- 
gung, Dyspnée, Palpitation und selbst Ohnmachtsanwandlungen, die einen 
recht bedrohlichen Charakter annehmen kénnen. Es wird die Tatigkeit des 
bereits iuberanstrengten und mangelhaft arbeitenden Herzens, das seine 
Reservekrafte verbraucht hat, noch mehr behindert. Carriére*® konnte nament- 
lich bei Aortenaffektionen heftige gastralgische Anfalle sowie leichte Motilitats- 
storungen beobachten. Anatomisch wurden atheromatése Veranderungen am 
Truncus aorlicus und Veranderungen (Verfettung) der glatten Magen- 
muskulatur als Folge der Blutstauung gefunden. Doch macht Tadora in der 
neuen Bearbeitung der Riege/schen Magenkrankheiten besonders darauf auf- 
merksam, da bei solchen sog. gastrischen Krisen die Verwechslung mit einer 
larvierten Angina pectoris nahe liegt. Umgekehrt sind die Erscheinungen der 
Bradykardie bei Magendilatation, auch wohl bei Ulcus gelegentlich zu be- 
obachten und dann wohl als Reflexwirkung vom Vagus aus aufzufassen* Die 
Autoren sprechen von plétzlichen Todesfallen in Synkope nach reichlichen 
Mahizeiten. Ich habe das nie erlebt, vielmehr bei letzteren Ereignissen stets 
eine greifbare Ursache, Thrombosen und Embolien, besonders der Art. coron. 
cord. oder der Lungenarterie, gefunden, Tatsache ist aber, da8 Symptome 
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obiger Art meist bald nach dem Essen auftreten und durch entsprechende 

diatetische MaBregeln und Vorsicht vermieden werden kénnen. Was speziell 
die Sekretionsverhaltnisse des Magens anbetrifft, so hat Emura (1. c.) folgendes 
dariiber zusammengestellt: v. Noorden fand bei allgemeinem Hydrops und 
schwerer Dyspnée Ofters nach einem Probeifrihstiick, einmal auch nach reich- 
licher Fleischmahizeit normale Aciditatswerte. Riegel wies im Stadium der 
Kompensationsstérung verringerte Salzsaure nach. Hiifler** sah bei 10 ver- 
schiedenen Formen und Stadien von Herzfehlern 2 Stunden nach einer Leube- 
Schen Probemahlzeit bei 9 Fallen villige Abwesenheit der Salzsaure, bei einem 
Fall aber eine Hyperaciditat, ich habe bei Mitralinsuffizienz wiederholt Hyper- 
aciditat beobachtet (l.c., S.571), Einhorn* stellte bei 12 Patienten mit Herz- 
fehlern 8mal vorhandene Salzsaure, 4mal fehlende Salzsaure im Mageninhalt 
nach Probefriihstiick fest, Stern** fand bei 20. Kranken 16mal dauernd freie, 
2mal wechselnde und 2mal dauernd fehlende Salzsdure. Emuras Statistik um- 
faBt 46 Falle, 20 Mitralfehler, je 1 Aorten- und kombinierten Herzfehler, 
15 Myokarditiden, 9 sonstige Herzleiden inklusive Neurosen. Unter 21 Mannern 


und 25 Frauen ergab sich: : 
Anaciditats.:< rial: bei 6 Mannern. 6 Frauen 
Subaciditat 2): 2-2 00%: at eA 3 1 Frau 
_Hyperaciditat .... ,, 4 a3 6 Frauen 
Normalaciditat. ... ,, 7 rs eee 


Anaciditat war also in 26:1°/,, normale Aciditat in 41-3°/, und Hyper- 


aciditat in 21-8°/, vorhanden. 


Ich selbst habe derartige Untersuchungen niemals methodisch angestellt, 
weil ich mir ein Ergebnis, welches die gerade bei Herzfehlern nicht gleich- 


_ giltige Belastigung des Kranken aufwiegen wiirde, davon nicht versprechen 


konnte. Die Verhaltnisse liegen hier anders als bei der Tuberkulose, bei der 
sich subjektive Beschwerden und objektiver Befund vielfach nicht decken. Wenn 
Herzkranke, Asthmatiker, Patienten mit chronischen Bronchokatarrhen, mit 
Emphysem u. s. f. tber Verdauungsstérungen klagen, so liegt ihnen, soweit 
nicht neurasthenische Beschwerden die Ursache sind oder mit ins Spiel kommen, 
regelmaBig ein Magenkatarrh zu grunde. Um ihn zu konstatieren, bedarf es 


keiner Mageninhaltsuntersuchung, den zu erwartenden Befund kennen wir 


aus Tausenden von anderen Fallen. Es kann sich also nur darum handeln, 
eventuell einen Zustand festzustellen, der, wie z. B. eine nervése Dyspepsie, 


eine Magenerweiterung oder Senkung, eine Hyperaciditat oder Achylie, mit 


dem Hauptleiden nichts zu tun hat, sondern eine davon unabhangige Er- 
krankung ist. Das kann gelegentlich vorkommen, und eine Mageninhalts- 
priifung, Feststellung der motorischen Leistung u.s. f. bendtigen. Finen inte- 
grierenden Faktor der Krankheit bilden solche Vorkommunisse nicht und koénnen 
uns nicht veranlassen, Magenfunktionspriifungen nun bei jedem Herz- 
kranken etc. unter dem Gesichtspunkte vorzunehmen, daraus wichtige Auf- 


schliisse tiber sein Leiden und dessen Verlauf zu gewinnen. Das ist, wie gesagt, 
it 


12006 C. A. Ewald. 


nicht der Fall, wir kénnen uns durch die subjektiven Klagen des Kranken und 
das Gesamtkrankheitsbild leiten lassen, ohne einen Irrtum befitrchten zu miissen. 


Hier sind auch noch diejenigen Erkrankungen des Verdauungstraktes zu 
nennen, die als Folgen endokarditischer, entziindlicher und sklerosierender 
Prozesse an Herz und Gefafen auftreten kénnen. Es handelt sich dabei im 
besorderen um die ulcerésen, bzw. verrukésen Erkrankungen des Endokards, 
vor allem um die septischen Prozesse desselben, um die Arteriitis und 
Endarteriitis obliterans und um die syphilitischen Wanderkrankungen der 
Aorta und der kleineren GefaBe. Als Quelle von Embolien und Thrombosen 
und den sich anschlieBenden Infarkten und Nekrosen, bzw. Geschwirs- 
bildungen werden sie dem Magen- und Darmkanal gefahrlich. Wenn kleinere 
oder gré®ere Embolie in die Arteria coronaria ventr. super. sinistr., in die Art. 
hepat. mit ihren Verzweigungen an der pars pylorica des Magens und der 
pars gastrica des Duodenums oder in die Arteria lienalis, bzw. ihre Verzwei- 
gungen am Fundusgebiet des Magens geschleudert werden oder daselbst eine 
Thrombenbildung stattfindet, so kénnen sie zur Bildung peptischer Geschwure 
Veranlassung geben, die sich gelegentlich auch am unteren Ende des Osophagus 
vorfinden. Die groBen Darmarterien — A. mesenteric. sup. et. infer. — ver- 
ursachen in gleicher Weise Infarkte am Darmrohr mit mehr weniger starken, 
selbst tédlichen Blutungen, Nekrosen und Geschwiiren. Derartige Lasionen 
kénnen durch Narbenbildung ausheilen, sie kénnen aber auch stenosieren oder 
in die Bauchhohle durchbrechen, so daf sich ein Ileus, eine Peritonitis oder 
eine Gangran des Darmes mit tédlichem Ausgang entwickelt. 

Fleiner (Geschwiire und Blutungen des Magen-Darmkanals, Jahres- 
kurse fiir arztliche Fortbildung 1914, Marz) méchte die erstgenannten Ge- 
schwtire am Magen und Duodenum mit Recht nicht als ,,peptische“, sondern 
als ,,embolische, thrombotische oder arterosklerotische“ Geschwiire bezeichnen, 
wenn er aber meint, daB der gréBte Teil der nach dem 40. Lebensjahre ge- 
fundenen Ulcera auf diese Ursache zuriickzufiihren ist, so scheint mir das 
nach meinen Erfahrungen etwas zu weit gegriffen zu sein. In vielen Fallen wird 
man den embolischen Charakter derartiger Ereignisse klinisch an dem plotz- 
lich auftretenden sehr heftigen Schmerz und den damit verbundenen Blutungen 
erkennen kénnen, zumal wenn anderweitige Zeichen von Herz- oder GefaB- 
erkrankungen vorhanden sind. Dies ist aber nicht immer der Fall, ja in fast 
90°/, der unkomplizierten Falle von Arterosklerose der visceralen Getafe ist, 
wie ich dem Aufsatze von Fleiner entnehme, nicht einmal eine Erhohung des 
Blutdruckes nach den Ermittlungen von Romberg wahrzunehmen. 

Auf die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten, zu denen derartige 
Prozesse Veranlassung geben (Neuralgien, Gallen-, Nieren-, Pankreaskoliken, 
auch akute Appendicitis) kann hier nicht eingegangen een 


7. Wenn Nierenkrankheiten akuter und chronischer Art zu einer 
Retention von Ausscheidungsprodukten des Stoffwechsels fiihren, die sonst den 
Organismus durch die Nieren und Harnwege verlassen, nun aber teilweise in 
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den Magen und Darm ihren Weg nehmen, so treten Reizzustande verschie- 
denster Art auf. Am haufigsten sind auch hier wieder katarrhalische Zustande 
des Magens, aber auch des Darms, die sich in den bekannten Erscheinungen 
auBern. Wechselndes Verhalten der Moun Beschwerden der Kranken und ein 
wechselndes Ergebnis der objektiven Befunde, insbesondere des Magenchemis- 
mus, sind die charakteristischen Kennzeichen. Schon Wilson Fox (1. c.) fand bei 
akitt verlaufenden Nierenentziindungen (8 Falle) regelmaBig akuten Katarrh 
der Magenschleimhaut, und spatere Autoren haben das haufige Auftreten des 
chronischen Magenkatarrhs bei chronischen Nierenkrankheiten wiederholt her- 
vorgehoben (Fenwick, Biernacki'**, Krawkow'’®, Vierhuff'*' u. a.). Aber regel- 
maBig ist dieses Verhalten nicht, zumal nicht, wenn man die Ergebnisse der 
Mageninhaltspriifung ansieht. Es eriibrigt sich, die Befunde der einzelnen Be- 
obachter, von G. Sée** und Lenhartz* angefangen bis zu Raoul Lapointe*® und 
Emura*, als neuesten Autoren, im einzelnen anzufithren, sie kommen zu allen 
moglichen Ergebnissen. Der letztgenannte fand Anaciditat bei den akuten Fallen 
in 22-2°/,, bei chronischen in 32-3°/, oder zusammen (bei 40 Kranken) in 30°/,. 
Am haufigsten wurde die Anaciditat bei der Schrumpfniere beobachtet, namlich 
in 11 Fallen 6mal, d.h. in 54-5°/,. Lapointe fand, daB die Sekretion bei akuter . 
Nephritis herabgesetzt sei, aber mit der Besserung des Leidens wieder zur 
Norm kame. Falle von chronischer parenchymatéser Nephritis verlaufen meist 
mit Subaciditat, bei Schrumpfniere wird dagegen auffallig oft eine Hyper- 
chlorhydrie angetroffen. Zu demselben Ergebnis kommt Tavora (1. c.). Man 
sieht, wie sich die Autoren widersprechen, d.h. wie die Resultate solcher meist 
nur einmal bei den betreffenden Kranken angestellten Untersuchungen von 
Zufalligkeiten des Verlaufes und der Untersuchungszeit abhangen. Immerhin 
ist es auffallend, daB die letztgenannten Untersucher so haufig bei der 
Schumpfniere eine Hyperaciditat angetroffen haben, ein Befund, der a priori 
nicht zu erwarten ware, wenn man bedenkt, da8 gerade bei der Schrumpfniere 
uramisches Erbrechen haufig ist und dabei in der Regel Sub- und Anaciditaten 
vorhanden sind. So fand auch Schneider auf der Ziiricher Klinik unter 4 Fallen 
chronisch interstitieller Nephritis 3mal Anaciditat, 1mal Hypaciditat und kein- 
mal Hyperaciditat. Hier setzen die Untersuchungen von W. Woljf und Mar- 


tinelli*® ein, die auf der Ewaldschen Klinik folgende Tatsachen feststellten : 


Beim Gesunden ist ein deutlicher Einflu8 der vermehrten oder. verminderten 
Kochsalzzufuhr in der Nahrung auf die Chlor-, resp. Salzsaureabsonderung 
des Magens nicht nachzuweisen, dagegen wird bei Nierenkranken mit Chlor- 
retention durch kochsalzreiche Diat eine Vermehrung des niichternen Magen- 
saftilusses (Gastrosuccorrhée) hervorgerufen und im FEwaldschen Probefrih- 
stiick Quantitat, Gesamtchlorgehalt und freie Salzsdure gesteigert. Man kann 
also nach diesen, spater von H. Strauf bestatigten Beobachtungen die oben 
erwahnte Hyperchlorhydrie, ja iiberhaupt eine vermehrte Chlorausscheidung 
durch den Magen als eine Selbsthilfe des Organismus ansehen, um das durch 
die Nieren nicht eliminierte Chior anderweitig auszuscheiden. Allerdings muB 
man sich hiiten, worauf auch schon Wolff und Martinelli aufmerksam gemacht 
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haben, eine Hyperchlorhydrie, die bei einem Nephritiker auf Grund einer gleich- 
zeitig bestehenden Neurose auftritt, ohneweiters der Nierenerkrankung zur Last 
zu legen. Hier kann nur eine genaue Anamnese und Beobachtung des _be- 
treffenden Falles vor Irrtiimern schiitzen. 

Es ist hier nicht der Ort, die Pathogenese und Pathologie des uramischen 
Erbrechens zu besprechen (s. das Kapitel Nierenerkrankungen), wohl aber ist 
hervorzuheben, daB Ubelkeit und hartnackiges, durch keine therapeutische 
MaBnahmen zu bekampfendes Erbrechen in vereinzelten Fallen als erstes 
Anzeichen einer bestehenden Schrumpfniere auftreten kann. Die Kranken 
befragen den Arzt wegen eines ,,Magenleidens“, und erst die genauere Unter- 
suchung deckt den wahren Sachverhalt auf. Wenn das Erbrechen ohne voraus- 
gegangene Nahrungsaufnahme eintritt und eventuell mit Kopfschmerzen ver- 
bunden ist, so legt schon dieses Verhalten den Verdacht einer bestehenden 
Nierenerkrankung nahe. W. Fenwick suchte bereits die Frage, ob Harnstoff 
durch die Magendriisen ausgeschieden werden kann, zu entscheiden, und spater 
sind von den verschiedensten Autoren, Fajge*’, v. Jaksch*®, Colasanti®, Widal™, 
dahin gehende Untersuchungen und Beobachtungen gemacht worden. Und zwar 
scheint die Schleimhaut des gesamten Magendarmtraktes dafiir in Betracht zu 
kommen. Man hat von einem ,,uramischen Magenkatarrh“ gesprochen, und ihn 
besonders in Fallen von Uramie, die mit hochgradigem Hydrops verbunden 
sind, angetroffen, wobei Odem der Magenschleimhaut als Ursache angesehen 
wurde. Es ist aber zweifellos, da8 katarrhalische Erkrankungen auch ohne 
Odeme vorkommen, also nicht durch diese, sondern durch die uramische Ver- 
giftung bedingt sind. Wir finden ferner Ulcerationen im Dick- und Diinndarm, 
die sog. urdmischen Geschwiire, die groBe Ahnlichkeit mit dysenterischen Ver- 
anderungen haben. Aber es fehlt an den specifischen Erregern der letzteren. In 
ihren klinischen Anzeichen, fleischwasserfarbenen, schleimreichen, galligen und 


blutigen diarrhoischen Stiihlen, Tenesmus, Harnverhaltung u. s. f., kénnen sie 


sich sehr ahnlich sein und nur durch den Nachweis der gleichzeitigen chroni- 
schen Nierenerkrankung unterschieden werden. Die Geschwiire befallen zumeist 
die Follikel und Plaques im unteren Ileum, Coecum und aufsteigenden Dick- 
darm und sind vielleicht durch capillare Hamorrhagien (Dickinson*), 
vielleicht durch den Reiz ausgeschiedenen kohlensauren Ammoniaks (?) be- 
dingt. Sie sollen sich durch ihre gleichmaBige Flachenausdehnung bei tief- 
gehender Nekrose von tuberkulésen und anderen Geschwiiren dieser Gegend 
unterscheiden (Grawitz**), doch diirfte die Diagnose aus dem anatomischen — 
Bilde ohne klinische Daten, nach meinen Erfahrungen, kaum zu stellen sein. 

Endlich kénnen auch anderweitige Erkrankungen des Nierenparenchyms, 
Geschwiilste, Steine im Nierenbecken, Verlagerung und abnorme Beweglich- 
keit des Organs zu anatomischen: (?) und funktionellen Veranderungen am 
Magen, abnormen Sensationen und wirklichen Schmerzanfallen fithren. Ana- 
tomisch durch Adhasionen und Verzerrungen, wobei obiges Fragezeichen auf 
den seinerzeit von Bartels behaupteten, aber langst als unzutreffend erwiesenen 
Zusammenhang zwischen beweglicher Niere und Magenerweiterung hinweist. 
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Der Krebs der Nieren verlauft, wie ein von Colleville®* berichteter Fall zeigt, 
gelegentlich bis zum Tode nur unter dyspeptischen Stérungen. 

8. Es ist in den engen Wechselbeziehungen zwischen Leber- und 
Magendarm begriindet, daB eingreifende Funktionsstérungen des einen 
Organs fast ausnahmslos auf das andere reflektieren, es ist aber gerade wegen 
dieses innigen Zusammenhangs und weil so ticle von aufSen eingebrachte 
Schadlichkeiten gleichzeitig auf beide Organe wirken, meist sehr schwer oder . 
unméglich, von einem Vor- oder Nachher in diesen ‘Palin zu sprechen. Ich 
-erinnere nur an den Alkohol und die Lebercirrhose, die fast ausnahmslos mit 
einer chronischen Gastritis verbunden ist. Wenn aber bei zweifelhaften Sym- 
ptomen einer Cirrhosis hepatis ein chronischer Magenkatarrh durch langere 
Zeit vorliegt, so fehlt uns jeder Anhalt zur Entscheidung dariiber, ob es sich um 
_ eine gleichzeitige oder eine Folgeerkrankung handelt. Dasselbe ist von dem 
Leberkrebs zu sagen, wobei freilich zu beachten ist, daB er fast ausnahmslos 
als Komplikation eines primaren Magencarcinoms aufitritt. Eindeutiger liegen 
die Verhaltnisse bei der katarrhalischen Gelbsucht, die ja deshalb zu ihrem 
Namen gekommen ist, weil sie so oft durch einen Magendarmkatarrh veranlaBt 
wird. Aber wir werden sehen, daB sich eine Konstanz der Verhaltnisse, zum 
wenigsten in bezug auf den Magenchemismus, nicht vorfindet. Ebenso ist das 
Verhalten bei Gallenblasenerkrankungen und im besonderen bei- Gallensteinen 
ein von Fall zu Fall wechselndes und unbestandiges. Daher hat auch die Magen- — 
inhaltsuntersuchung in Fallen, bei denen es sich um die Differentialdiagnose 
zwischen Ulcus ventric. ad pylorum und Gallensteinen handelt, nicht den 
gewtinschten und anfanglich erhofften Entscheid gegeben, wenigstens dann 
nicht, wenn nur eine einmalige Untersuchung ohne Beriicksichtigung der zeit- 
lichen Verhaltnisse zwischen Gallensteinanfall und Mageninhaltsuntersuchung 
angestellt wird. Beginnende Gallenblasenerkrankungen ziehen die Magen- 
schleimhaut in der Regel nicht direkt in Mitleidenschaft, wahrend die Prozesse, 
welche zu Magenkoliken fiihren, samtlich mit einer starken Veranderung des 
Chemismus, meist, wenn auch keineswegs immer, mit einer Hyperchlorhydrie, 
verbunden sind. Bei Gallensteinkoliken ist der Chemismus des Magens in 
der anfallsfreien Zeit nicht gesteigert. Dagegen kann es wahrend oder dicht 
nach einem Kolikanfall auch zur reflektorischen Steigerung der Absonderung 
der Salzsaure kommen, wahrend die Hyperchlorhydrie mit dem Abklingen 
des Anfalles schwindet. Dies habe ich®® durch vergleichende Bestimmungen 
vor, wahrend und nach dem Anfall konstatieren kénnen und damit eine Hand- 
habe zur Entscheidung obiger differentialdiagnostischer Frage beigebracht. 
Diese Ergebnisse stehen scheinbar zu den folgenden Erfahrungen in Wider- 
spruch. Kaufmann machte darauf aufmerksam, daB gewiB sehr haufig eine 
- Magenstérung (Hyperchlorhydrie) durch die Gallenblasenerkrankung pro- 
voziert wird, daB man aber auch Falle trifft, in denen den Gallensteinkoliken 
eine langdauernde Periode reiner Hyperaciditatsbeschwerden vorangeht. Dann 
scheint es, als hatte die konstante Reizung des Duodenums durch den iiber- 
sauren Magensatt vielleicht Spasmen an der Choledochuseinmiindung hervor- 
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gerufen, und dadurch und durch die Fortpflanzung entziindlicher Prozesse 
iiber die Gallenwege infektidse Cholangitis und Gallensteinantfalle herbeigetiihrt. 
Kelling’ fand unter 254 Fallen von Gallensteinleiden in 76 (ca. 30°/,) keine 
freie Salzsaure, Emura (1. c.) in 84 Fallen in 28-6°/, Anaciditat, in Sa, 
Subaciditat, in 23°8°/, Peraciditat und in 39-3°/, normale Aciditat. Hohlweg** 
hat nach Gallensteinoperationen meist ein Salzsduredefizit oder subnormale 
Saurewerte gefunden. Bei 42 Cholecystektomien fanden sich 29°/, Defizit, 
14-3°/, Hypaciditat und 16-6°/, normale Werte. Darunter waren aber 3 Falle 
mit einem friiheren Ulcus ventric. Werden diese ausgeschaltet, so ergeben sich 
sogar 74:3°/, mit Hypaciditaét und Salzsduredefizit. Auch bei Cysticus- 
verschlu8 und starker Schrumpfung der Blase (43 Falle) und bei Cholecystitis, 
teilweise mit Steinbildung, aber ohne Cysticusverschlu8 wurden ahnliche Werte 
gefunden. Da in allen diesen Fallen die aufsammelnde Funktion der Gallen- 
blase zu Verlust gegangen war, vielmehr ein dauernder Abflu8 der Galle in 
den Darm und standige Berieselung seiner Schleimhaut statthatte, so glaubt 
Hohlweg hierin die Ursache der Stérung der Salzsdureabscheidung zu sehen, 
die auf reflektorischem Wege nach Analogie bekannter Tatsachen tiber die 
Beeinflussung der Magensaftsekretion von der Darmschleimhaut aus (Pawlow, 
Bickel, Cohnheim, Umber wu. a.) stattfinden wiirde. Jedenfalls diirfte dem 
Fehlen der freien Salzsaure im Mageninhalt als Symptom von Gallenblasen- 
erkrankungen eine diagnostische Bedeutung zukommen, wobei freilich zwischen 
dem -chronischen Zustand und den akuten Kolikanfallen mit Hyperaciditat, 
wie sie oben bemerkt sind, wohl zu unterscheiden ist*. Bedenkt man aber, daf 
es sich bei den genannten Autoren nur um einmalige Untersuchungen ohne 
Beriicksichtigung der Anfallszeit handelt, so wird sich der auf den ersten. 
Blick auffallige Gegensatz zwischen seinen und meinen Befunden aus- 
gleichen. Fiir den Icterus catarrhalis stellt Emura unter 24 Fallen ‘fest: 
12:5°/, Anaciditat, 8-3°/, Subaciditaét, 45-9°/, vermehrt, 33-3°/, normal. 
Andere sind zu anderen Ergebnissen gekommen, so L. Koch*®, der in 
21 Fallen regelmaBig, mit einer Ausnahme, freie Salzsaure, in 61-9°/, sogar 
Hyperaciditat fand, wahrend Schneider® unter 7 Fallen von Icterus gastroduod. 
nur 1 mit Hyperaciditat, alle anderen, d. h. 85-7°/,, mit Anaciditat antraf. 
Man sieht auch hier wieder, es sind das alles Zufallsergebnisse, die ein gesetz- 
maBiges Verhalten vermissen lassen. Dasselbe ist auch von der schon oben 
genannten Lebercirrhose und anderen Lebererkrankungen zu sagen. Wenn 
Schneider unter 13 Kranken 2mal Peraciditat, 2mal Subaciditat und 9mal 
Anaciditat, Emura in 13 Fallen 9mal Anaciditat, 1mal Subaciditat und 3mal 
normale Werte fand, so kénnten auch diese Zahlen bei etwas umfanglicherem 
Material ganz anders lauten, resp. andere Verhaltnisse zeigen. Deshalb habe 
ich es unterlassen, meine Krankengeschichten auf diese Verhaltnisse hin dtixch- 
zusehen. Es lohnt nicht der Mithe hier (und anderwarts), eine Statistik aut- 


“Von dem Gallenriickflu8 in den Magen bei offenem Pylorus ist in obigem als nicht 
dahingehérend abgesehen. 
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zumachen, die bestenfalls dekorativ wirkt, aber unsere Einsicht nicht zu 
fordern vermag. 

9. Mannigfach sind die Erkrankungen des Centralnerven- 
Systems mit Magendarmstérungen verbunden. Wir sehen von vornherein 
von dem Wechselspiel ab, das zwischen Psyche und Verdauung stattfindet, 
und das lange Jahrhunderte vor Pawlow, der jetzt erstaunlicherweise landauf 
landab als der Entdecker des ,,psychischen Magensaftes“ gerithmt wird, wohl 
bekannt war. Schon im Jesus Sirach steht: ,,Einem frohlichen Herzen schmeckt 
alles wohl, was es isset“, und Shakespeare 1a8t den Konig Heinrich VIII. 
sagen, als er dem Kardinal Wolsey sein Todesurteil gibt: ,,Lest dies, und 
noch einmal und friihstiickt mit der EBlust, die Euch bleibt.“ Um zu wissen, 
daB man wenig Magensaft absondert, wenn man sich geargert hat oder, wie 
das Volk sagt, daB einem der Bissen vor dem Magen steckenbleibt, und da8 
angenehme psychische Erregungen den Appetit férdern, d.h. die Magensaft- 
absonderung steigern, bedurite es nicht so vieler Tieropfer auf dem Altare 
der Wissenschaft. Das hat sich der gesunde Menschenverstand langst gesagt. 
Es ist gewiB interessant, wenn allbekannte Tatsachen auch ihre experimentelle 
Bestatigung finden, nur mége man sie dann nicht als ,,neue und bahnbrechende 
Entdeckungen“ anpreisen. Diese ,,Emotionsdyspepsie“ lassen wir also beiseite. 
Hier soll von den organischen Veranderungen im Hirn und Riickenmark und 
an den peripheren Nerven die Rede sein. Von diesen machen die sklerosierenden 
Veranderungen am Ritckenmark die auffallendsten Riickwirkungen auf den 
Verdauungstrakt in Gestalt der Magen- und Darmkrisen, deren 
Krankheitsbild zuerst von Charcot oder richtiger von Delamare*™ beschrieben, 
allmahlich zu den gut bekannten Symptomen der Tabes dorsalis auch bei den 


nicht spezialistisch gebildeten Arzien geworden ist. Es sind aber nicht nur 


die klassischen gastralgischen Anfalle, die ,,Crises gdstriques“ und die ,,Crises 
rectales“, es sind auch mehr unbestimmte Sensationen, leichte bohrende oder 
zuckende Schmerzen, ein andauerndes Gefiihl von Nagen und Brennen im 
Magen, ja, in manchen Fallen periodisch wiederkehrendes Erbrechen ohne 
jedes Schmerz- oder selbst Ubelgefiihl, die hier in Betracht kommen und 
jahrelang als ,,praataktische“ Stérungen den eigentlichen tabischen Sym- 
ptomen vorausgehen kénnen. Pupillarsymptome, Fehlen der Reflexe, leichte 
Sensibilitatsstérungen werden iibersehen, zumal wenn letztere auf ungewohn- 
lichen Stellen, wie die hintere Rachenschleimhaut oder die Analschleimhaut 
beschrankt sind; auch kénnen die Reflexe lange Zeit hindurch erhalten bleiben 
und dadurch die Beurteilung des Falles erschweren. Es leuchtet ein, dab 
unter solchen Verhaltnissen die Diagnose auf ganz falsche Wege geleitet wird. 


So in einem von Werner berichteten Fall: 
Die Patientin klagte zuerst iiber Magenschmerzen, die allmahlich zu heftigen Koliken 
wurden. Man hielt sie fiir Schwangerschaftssymptome und kauterisierte und dilatierte die 


‘Cervix. Sie blieben nach der Entbindung, und es wurde nun 4 Jahre spater wegen einer 


Verhartung am Pylorus, die, wie sich spater zeigte, auf Muskelhypertrophie beruhte, die 
Gastroenteroanastomose ausgefiihrt, weil man eine stenosierende, mit Gastralgien ver- 
bundene Narbe am Pylorus annahm, nachdem die Kranke vorher lange Zeit fiir hysterisch 
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gehalten war. Da die Operation ohne Erfolg blieb, so wurde die ungliickliche Person’ 


spiter der Hegarschen Kastration unterworfen. Erst 5 Jahre nach Beginn horten die 
gastrischen Symptome, die sich wesentlich als Gastralgien d4uBerten, auf, und es ent- 
wickelten sich erkennbare (d. h. wohl grébere) Zeichen der Tabes, deren Bestehen schlieBlich 
durch die Sektion bestatigt wurde. 

Dieser Fall stammt aus dem Jahre 1889. Es ist unwahrscheinlich, daB 
man heutzutage bei besserer Kenntnis der betreffenden Verhaltnisse erst so 
spat zur richtigen Diagnose kommen wiirde, immerhin gehen uns nicht so 
selten Falle als Magengeschwiire, Gallensteine, selbst Magenkatarrhe zu, bei 
denen die genauere Untersuchung eine beginnende Tabes nachweist. Zu be- 
~achten ist, daB dieses praataktische Stadium oft jahrelang anhalt und zu 
wiederkehrenden Zweifeln an der Diagnose AnlaB gibt. Ich habe solche Kranke 
gelegentlich 8—10mal und 6fter auf der Abteilung gehabt — die Krisen traten 
in immer kiirzeren Zwischenraumen und immer heftiger auf, aber die tabischen 
Erscheinungen blieben dieselben, d.h. so geringfiigig und wenig ausgepragt 
wie zu Anfang. SchlieBlich entwickelten sie sich mehr und mehr, dann gehen 
aber die gastrointestinalen Symptome in eben dem MafBe zuriick, als die anderen 
wachsen und das Krankheitsbild beherrschen. Der Magenchemismus ist dabei, 
wie ich schon vor Jahren nachgewiesen habe, ein sehr wechselnder, wobei wohl 
darauf zu achten ist, ob die Kranken unmittelbar vor oder nach den Krisen 
oder in dem Intervall auf die iibliche Weise untersucht sind. Wahrend des 
Anfalles wird man sich aus humanen Griinden kaum dazu veranlaft sehen, 
den Magenschlauch einzufiihren und sich auf das Erbrochene beschranken. 
Unter 37 Fallen bestand 9mal Hyperaciditat, normale Aciditat in 9 Fallen und 
Subaciditat in 19 Fallen. Das wahrend der Anfalle Erbrochene war immer 
weniger sauer als im Intervall, wie z. B. in einem Fall ittberhaupt keine Salz- 
saure darin enthalten war, wahrend das Probefriihstiick in der anfallsfreien 
Zeit Werte von 45 bis 65 zeigte. In einem anderen Fall war die Aciditaét nach 
dem Probefriihstiick vor dem Anfall 46, im Erbrochenen 40 und im leeren 
Magen nach dem Anfall 50, d.h. es war eine Parasekretion als Ausdruck 
des starken Reizzustandes des Magens vorhanden. Uber das eigentliche Wesen 
der Krisen hat uns das bunte Mosaik dieser Ergebnisse aber keinen Aufschlu8 
_ verschafft, weshalb ich auch in letzter Zeit derartige Bestimmungen nicht mehr 
gemacht habe. 

Die intestinalen und rectalen Krisen sind bei starkem 
Stuhldrang mit hartnackiger Obstipation verbunden, wobei wahrend des 
Anfalls nur wenige harte Kotbréckel mit Schleim unter groBen Schmerzen 
entleert werden. Des genaueren darauf einzugehen, ist hier nicht der Ort, nur 
Sei bemerkt und ausdriicklich hervorgehoben, daB ich niemals manifestes 
oder okkultes Blut in den Stiihlen gefunden habe, es sei denn rein Auferlich 
durch Hamorrhoidalblutungen den Faeces beigemischt gewesen. zs 


Hirnerkrankungen, sowohl entziindliche Prozesse an den Hauten. 


als auch Neubildungen auf diesen und in der Hirnsubstanz, sind bekanntlich 
nicht selten mit hartnackigem und unstillbarem Erbrechen verbunden. Wenn 
es im Verlauf eines durch anderweitige Symptome offensichtlichen Krankheits- 
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prozesses auitritt, so hat es nur die Bedeutung einer lastigen, oft durch die 
damit verbundene Schwachung des Kranken direkt bedrohlichen Komplikation; 
tindet es sich aber in den Friihstadien, so sind schwere diagnostische Irrtiimer 
méglich. Ich wurde vor einer Reihe von Jahren zu einer Kranken wegen 
,,.Magenerweiterung mit Erbrechen“ nach auBerhalb gerufen. Die Untersuchung 
ergab keine Anzeichen einer lokalen Magenerkrankung, dagegen eine Stauungs- 
papille und Hinterkopfdruckschmerz. Die von’ mir gestellte Diagnose auf einen 
Hirntumor bestatigte sich im weiteren Verlauf der Krankheit. Ahnliche Falle, 
die den Neurologen gewiB haufiger begegnen, habe ich mehrfach gesehen. Man. 
sollte also in allen nicht durchaus klaren und einfachen Fallen von Erbrechen 
an eine centrale Ursache desselben (bei Frauen selbstverstandlich zunachst an 
die Genitalorgane) denken. Ich weiB nicht, ob es ein persénlicher Zufall ist, 
mir ist es aber aufgefallen, daB die Tuberkulose der Hirnhaute und des Ge- 
hirns (Solitartuberkel) weniger haufig mit gastrischen Erscheinungen. ver- 
bunden war als andere Hirnaffektionen. Die neben der Tabes noch vor- 
kommenden Systemerkrankungen des Riickenmarks sind nicht mit markanten 
_ Magendarmbeschwerden verbunden, dagegen finden sich bei den peripheren 
Neuritiden katarrhalische Erkrankungen des Magens und Darmstérungen, 
die nicht der Neuritis, sondern dem meist gleichzeitig vorhandenen Abusus 
Spirituosorum zukommen. Wenn auch strenggenommen nicht hierhergehdrig, 
mogen noch die meist mit Magenbeschwerden verbundenen Zustande der Platz- 
angst (Agarophobie) und des Magenschwindels (vertigo gyrosa e. stomacho 
laeso) genannt sein. Hier ist der Magen oft das primum agens, so daB nach 
Beseitigung der Magenaffektion, die unter dem Bilde des chronischen Magen- 
katarrhs auftritt, die psychische Alteration schwindet. 

Nervenkranke mit Magenaffektionen klagen vielfach ttber Hyper- 
asthesien der Haut in Form von Kribbelgefithlen, Uberempfindlichkeit um- 
schriebener Hautstellen, Myalgie der Bauchmuskeln besonders im Epigastrium, 
Intercostalneuralgien und Hemikranien, die nach dem Essen auftreten oder 
danach starker werden. Bei Personen, die spat und dann verhaltnismaBig 
viel essen, treten diese Erscheinungen vor dem Zubettgehen auf und sind mit 
Schlaflosigkeit verbunden. Eine Magenspiilung vor dem Schlafengehen kann— 
oft Abhilfe bringen. Hierher ist auch das Asthma dyspepticum zu zahlen, 
dessen nervése Natur schon Louis und Andral bekannt war. Zu allermeist 
handelt es sich in diesen Fallen um funktionelle Neurosen und sog. nervése 
Dyspepsien, wahrend die organischen Erkrankungen demgegeniiber, mit Aus- 
nahme der schon besprochenen sklerosierenden Prozesse des Centralnerven- 
systems, zuriickstehen. Es sind chemische, thermische und mechanische Reize 
des Magens, welche zu derartigen Reflexwirkungen, die sich tibrigens auch 
am Herzen (s.d.) bemerkbar machen, Veranlassung geben. O. Rosenbach™ 
hatte schon vor Jahren auf Zustande dieser Art aufmerksam gemacht, Sdnger® 
hat sie neuerdings wieder besprochen und hervorgehoben, das unter solchen 
Verhalinissen auch das Feblen alimentarer Reize, d.h. das Hinausschieben 
der gewohnten Essenszeit um kurze Zeit, Kurzatmigkeit und Herzbeschwerden 
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hervorrufen kann. Offenbar liegt diesen Beschwerden eine abnorme Erregbar- 
keit des Vagosympathicus als Teilerscheinung der allgemeinen Neurose zu 
grunde. | Nannies 

J. Wolpe hat vor kurzem (D. A. f. kl. M. 1912, Bd. 107) die Stérungen 
des Magens bei der Basedowschen Krankheit, die wir wohl am 
besten den Nervenkrankheiten anreihen, einer auf 23 Falle gestiitzten Analyse 
unterzogen. Trennen wir den ,,echten Basedow“ von den Formes frustes und 
dem Basedowoid (R. Stern), so bestand bei ersterem (10 Falle) regelmabig 
eine totale Achylie, bei den Fallen der zweiten Gruppe eine starke Subaciditat 
und bei denen der dritten eine Hypochylie. Je ausgesprochener die Er- 
scheinungen des Basedow waren, desto geringer war die sekretorische Tatig- 
keit der Magendriisen sowohl fiir Salzsaure wie fiir Pepsin. Wolpe bezieht 
dieses Absinken der Funktion auf eine centrale Intoxikation, welche einen 
Depressionszustand der Magensekretionsnerven zur Folge hat, und betrachtet 
den Zustand zugleich als Teilerscheinung einer allgemeinen Konstitutions- 
anomalie. Die bekannten Diarrhéen — nach Sattler in 30°/, aller Falle vor- 
kommend — sind als ,,gastrogene“‘ Diarrhéen aufzufassen, denn in fast allen 
seinen Fallen beobachtete Wolpe, daB die Diarrhéen bei fleischfreier Nahrung 
aufhérten; wahrend Fleischnahrung stets diimnbreiigen Stuhl hervorriet. 
Andere Autoren erklaren die Durchfalle durch eine gesteigerte Peristaltik 
unter dem Einflu®B der gereizten Vagusdste; Mdbius bezog sie auf eine 
Wirkung des Thyreoideagiftes, welches den Bauchsympathicus reizen sollte; 
noch andere (Eppinger, Falta und Rudinger) machen eine mangelhaite 
Sekretion des Pankreas durch Thyreoidtoxine und _ Verstarkung des 
chromaffinen Systems der Bauchspeicheldriise verantwortlich. Von allen diesen 
verschiedenen, zum gréBten Teil rein hypothetischen Anschauungen scheint 
mir diejenige Wolpes am besten begriindet, denn sie stiitzt sich einmal auf 
Tatsachen und tragt anderseits dem keineswegs regelmaBigen, sondern nach 
meinen Erfahrungen eher seltenen Auftreten der Diarrhée am besten Rech- 
nung. Auch bei anderen Krankheiten mit Achylia gastrica ist die Diarrhée 
keineswegs eine regelmaBige Begleiterscheinung. Wir wissen noch gar nicht, 
warum sie bald fehlt, bald unter scheinbar gleichen Verhaltnissen vorhanden 
ist. Die Diarrhéen kénnen in sehr vereinzelten Fallen auch als initiales oder 
wenigstens am meisten auffalliges Symptom einer Basedowerkrankung auf- 
treten. H.Curschmann hat (Boas Arch. XX, H.1) eine interessante Beob- 
achtung dieser Art mitgeteilt, die auch dadurch ausgezeichnet ist, daB die 
Diarrhéden nie in der Nacht, sondern erst in den frithen Morgenstunden un- 
mittelbar nach dem Erwachen auftraten. Das Basedowsyndrom entwickelte sich 
plotzlich, nachdem eine Struma schon seit 27 Jahren bestanden hatte (Struma 
Basedowlicata) und zeigte auBer den Diarrhéen noch eine Adrenalinmydriasis 
und Lymphocytose. Die nach partieller Strumectomie erfolgte prompte Heilung 
der vorher unstillbaren Durchfalle rechtfertigt die Bezeichnung derselben als 
,,thyreotoxische Diarrhéen. Ob hier aber das Toxin auf den Magen oder das 
Pankreas gewirkt hat, wird sich um so schwerer entscheiden lassen, als in 
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einigen Fallen von Fettdiarrhéen bei Basedow eine Funktionsstérung der Bauch- 
speicheldriise nicht nachgewiesen werden konnte (Salomon u. Amalgia**). 


10. Fur die Chlorose und AnAamie gestaltet sich die Beurteilung 
der dabei haufig zu beobachtenden Magendarmstérungen insofern schwierig, 
als es nicht immer leicht zu entscheiden ist, was die primare und was die 
sekundare Erkrankung ist, und weil Chlorose und Anamie meist zusammen- 
geworfen werden, obgleich sie doch ihrem Wesen nach nur AuBerlich iiber- 
einstimmen. Tatsachlich finden sich bei der Chlorose: a) Stérungen der 
Sekretion, 6) Veranderungen der Lage, c) Stérungen der Motilitat, d ) die 
daraus resultierenden subjektiven Beschwerden. 


Die Sekretionsverhdltnisse sind wechselnd. Die urspriinglich auf Unter- 
suchungen von Manassein® an anamisierten Tieren gegriindete Ansicht, daB 
die Salzsaureproduktion stets herabgesetzt sei, ist jedenfalls unrichtig. Schon 
Riegel lie8 durch seinen Schiiler Oswald*’ an 21. Chlorotischen zeigen, daB 
95°/, der Falle hyperacide und nur 5°/, normale Werte hatten. Lenhartz®* fand 
in 46 Fallen von Anamie und Chlorose 45-6°/, mit Anaciditat, hat aber, wie 
viele andere Autoren, beide Prozesse durcheinandergeworfen. Dagegen fanden 
Schdtzell®? und Schneider™ bei 30, resp. 35 Chlorotischen 73, resp. 54-2°/, 
Anaciditaten. Letzterer gibt 5-7°/, Hyperaciditat, 11-5°/, Hypaciditat und 
28:°6°/, normale Aciditat an. Emura hatte in 25 Fallen von Andmie und 
24 Fallen von Chlorose 


PUM ACOHAL co oe coeds bei 12 Anamien und 1 Chlorose 
PPORACIC iy 5) ch. iyiss 5. ERO.) € , 12 Chlorosen 
MNoemalaciditat see. es sy 8 iy a as 


demnach bestand Anaciditat in 48°/, bei Anamie und in nur 4-2°/, bei Chlorose. 
Auch Arneth™, bei dem sich iibrigens ein genaues Verzeichnis der einschlagigen 
Arbeiten findet, kommt nach Untersuchungen an 23 Fallen zu dem Ergebnis, 
daB in der Mehrzahl der Falle von Chlorose Hyperaciditat besteht. In einem 
Drittel der Falle trat mit Besserung des Blutbefundes ein meist betrachtliches 
Sinken der Saurewerte ein, Arneth macht aber mit Recht darauf aufmerksam, 
daB das Ergebnis derartiger Bestimmungen wesentlich auch durch den Grad 
der Chlorose, d.h. den jeweiligen Stand der Krankheit beeinfluBt wird. Seine 
SchluBfolgerung lautet: ,,Nach alledem werden wir kaum fehlgehen, wenn 
wir die Werte fiir die Gesamtaciditat bei leichteren und mittelschweren reinen 
Chlorosen zwar als meist hyperacid bezeichnen, im allgemeinen sie aber mehr 
in. die Nahe der normalen Grenzwerte verlegen. Das Vorkommen_ starker 
hyperacider Werte ist die Regel bei ausgesprochen schweren Fallen. Sub- 
normale oder anacide Werte sind ganz in Abrede zu stellen.“ 


Die Beurteilung und Verwertung der in der Literatur vorliegenden Be- 
funde wird aber auch noch dadurch erschwert, daB eine Sicherheit dariiber, 
ob eine Chlorose oder ein Ulcus ventriculi betreffendenfalls vorlag, vielfach 
fehlt und der Natur der Sache nach nicht vorliegen konnte, weil eine 
Differentialdiagnose nicht selten wahrend einer langen Zeit des jeweiligen Ver- 
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laufes iiberhaupt nicht gestellt werden kann, und nicht zu entscheiden ist, ob 
es sich um Ursache und Folge oder ein gemeinsames Vorkommen handelt. 
Ich selbst habe nur 29 Krankengeschichten zur Verfiigung — mindestens die- 
selbe Zahl sind unbrauchbar —, in denen die Diagnose gesichert erscheint 
und einmalige oder wiederholte Aciditatsbestimmungen gewertet wurden. Sie 
entsprechen in dem Uberwiegen hyperacider und normalacider Werte.den obigen 
Angaben, ergeben aber entgegen Arneth 5°3°/, Anaciditaten, stimmen also 
in diesem Sinne besser mit Emuras Befunden iiberein. Ich halte diesen Punkt 
aber fiir untergeordnet. Das Wesentliche ist, daB sich das haufige Vorkommen 
hyperacider Werte bei allen sorgfaltigen Untersuchungen bestatigt hat, daB 
es also durchaus falschist, Chlorosen von vornherein mit 
Salzsdure zu behandeln. Richtig ist es, sich im jeweiligen Einzel- 
falle zunachst iiber die Funktionstiichtigkeit des Magens zu informieren und 
danach die Behandlung einzurichten. 


b) und c). Dasselbe gilt von den Lageanomalien. Viele Autoren, an - 


ihrer Spitze Meinert’, fassen die Gastroptose als Ursache der Chlorose 
auf. Andere, wie Leo” und Rostocki™, sahen sie als Komplikation an, weil 
sie nur in etwa 25—30°/, der Falle nachweisbar ist. Ich bin nach meinen Er- 
fahrungen der letzteren Ansicht, die auch von Fichhorst® geteilt wird. Aber 


die tatsachlich in vielen Fallen verzégerte Magenentleerung, Eichhorst priiite. 


sie mit Jodkalium und fand sie ,nach recht ausgedehnten. Erfahrungen nicht 
selten ein wenig verlangert“, diirfte doch auf eine Magensenkung zuriick- 
zufithren sein. Dagegen hat eine etwa vorkommende Magenerweiterung nichts 
mit der Chlorose zu tun, sondern ist ein von ihr unabhangiges Leiden. 

dy) Die subjektiven WBeschwerden 4Aufern sich als Magen- 
schmerzen, die oft recht qualend sind, und haufiger nach dem Essen als 
niichtern, namentlich nach meinen Erfahrungen nie in der Nacht auftreten. 
Bald kommen sie anfallsweise in unregelmaBigen Intervallen, bald regelmaBig 
langere Zeit hindurch. Hierzu gesellt sich Appetitlosigkeit, wechselnder, launi- 
scher Appetit, aber fast nie Erbrechen oder starkeres, mehr wie voriiber- 
gehendes, d. h. gelegentlich einmal erfolgendes AufstoBen. Der Stuhl ist oft 
verstopit, unregelmaBig. Es ist leicht, die unter a—c besprochenen objektiven 
Befunde als Ursachen dieser Beschwerden anzusehen, wie weit das im Einzel- 
falle zutrifft, muB die Einzeluntersuchung feststellen, jedenfalls kann sie gerade 
bei der Chlorose nicht umgangen werden. 

Viel einfacher liegen die Verhalinisse bei den primaren und sekun- 
daren Andmien. Auch hier handelt es sich darum, ob sie akuter oder 
chronischer Natur sind. Bei ersteren hangt es von dem Zustande des Magens 
vor der Entstehung der Anamie ab, wie weit seine Funktion gestért ist, bei 
den chronischen Prozessen ist nahezu regelmaBig eine starke Herabsetzung 
der Sekretion bis zu vélliger Achylie vorhanden. Den Typus dieser letzteren 
Anamien bilden die perniziésen Anamien. Ich habe unter 58 von 
mir beobachteten Fallen keine einzige Krankengeschichte gefunden, in der 


nicht eine starke Verringerung der Aciditat bis zu volliger Achylie angegeben. 
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war. Die freie Salzsdure fehlte regelmaBig und gebundene war nur zu ganz 
vereinzelten Malen nachweisbar. Von besonderem Interesse ist es, daB nie- 
mals Blut im Mageninhalt oder Stuhl (selbstverstandlich bei blutfreier 
Nahrung) vorkommt, trotzdem die Neigung zu Blutungen in den Augen- 
hintergrund, unter die Haut, aus der Nasenschleimhaut u. a. ein charakteristi- 
sches Symptom der pernizidsen Anamie bildet. Ich hatte auf dies Verhalten 
schon in der Berliner medizinischen Gesellschaft vom 12. Juni 1907 aufmerksam 
gemacht. Seitdem hat es sich mir in 17 weiteren Fallen liickenlos bestatigt, 
so daB ich es fiir eines der zuverldssigsten differential- 
diagnostischen Symptome gegeniiber anderen Anamien 
halte. Die Schleimhaut von Magen und Darm ist in diesen Fallen, wie ich 
trotz der Einwendung von anderer Seite behaupten mu8, nicht nur katar- 
rhalisch erkrankt, sondern in weitem Umfange atrophiert, und hierin ist die 
Ursache gelegen, daB es nicht zu Blutungen aus der Schleimhaut kommt. 
Man wird einwenden, dann sollte es doch im Anfang zu Blutungen kommen. 
Das mag vielleicht sein, aber wir sehen die Falle erst zu einer Zeit, bzw. 
nehmen derartige Untersuchungen vor, wo das Leiden weit iiber seine An- 
fange hinaus vorgeschritten ist. Im Gegensatz zur pernizidsen Anamie habe 
ich bei anderen schweren Andmien auf septischer Grundlage, oder bei Neu- 
bildungen, schweren Chlorosen, bei Bothriocephalusanamien, nach kontinuier- 
lichen Blutungen, z. B. bei Ankylostomiasis, u.s. f., fast regelmaBig, nicht 
immer, aber doch in der Majoritat der Falle einen aciden, ja zuweilen sogar 


___ hyperaciden Mageninhalt und oft Blut im Stuhl angetroffen. Werte von 40 bis 


50 Gesamtaciditat und 18—30 fiir die freie Salzsaure nach dem Probefriihstiick 
sind ein haufiges Vorkommnis auch bei den Leukaémien und Pseudoleukamien, 
solange iiberhaupt noch keine groben Appetitstérungen und Magenbeschwerden 
vorliegen. Bei der pernizidsen Anamie haben die Kranken aber oft einen 
leidlichen, ja sogar einen ganz guten Appetit, und doch findet man eine Achylie 
des Magens. Als Folge derselben sind dann auch die Diarrhéen aufzufassen, 
die zuweilen eine schwer zu beseitigende Begleiterscheinung darstellen. Da 
sie nicht immer auftreten, so beweist dies, daB, wie ich auch an anderer Stelle” 
ausgefiihrt habe, die Achylie nicht immer und notwendigerweise diarrhdische 
- Zustande im Gefolge haben muB. 

Fassen wir aber nochmals die Umstande zusammen, unter denen Magen 
und Darm als Ursache oder als Anteil an der Entstehung schwerer Anamien 
zu betrachten ist, so ergibt sich folgendes: | 

1. Wiederholte kleinere oder einmalige schwerere Blutungen aus Magen 
und Darm. Letztere geben quoad restitutionem eine bessere Prognose als 
erstere, kénnen aber auch den ersten AnstoB zur Entwicklung chronischer 
Anamien geben. Hierher gehéren die Blutungen aus Erosionen oder Geschwiiren 
mannigfaltiger Art der Magen- und Darmschleimhaut, die kontinuierlichen 
Blutungen aus hochsitzenden Varicen (die typischen Hamorrhoidalblutungen 
fihren dagegen kaum je zu typischen Anadmien), die Blutungen aus zer- 
fallenden Neubildungen, die durch Darmparasiten bedingten Blutungen. 
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2. Resorption von hamolytischen Substanzen aus dem Darmrohr. Als 
Typus sei die Bothriocephalusanamie genannt, bei der es sich nach Tallqvist™ 
um die Entstehung lipoider Substanzen und ihre Resorption handelt. Hier 
kommen nach Hunter fiir die Entstehung der pernizidsen Anamie noch 
andere Gifte unbekannter Art in Frage. , 

3. Chronisch entziindliche, bzw. atrophische Zustande der Schleimhaut 
(Gastritis interstitialis progressiva atrophicans, Lubarsch™) und die dadurch 
bewirkten Stérungen der digestiven Tatigkeit und des Stoffwechsels. Der Riick- 
schlag dieser Storungen auf die blutbildenden Organe und die Schadigung 
der Blutkérperchen fiihrt in einer Anzahl von Fallen zur perniziésen oder 
richtiger, da sie nicht immer ,,perniziés“ ist, zur kryptogenetischen Anamie. 
Zu anderen Malen handelt es sich je nach der Schwere und Heilbarkeit der 
Magendarmerkrankung um voritbergehende, wenn auch zuweilen sehr hart- 
nackige anamische Zustande. 

4. Mangelhafte Resorptionsfahigkeit fiir Substanzen, die dem normalen 
Blutkérper unentbehrlich sind, wie z. B. das Eisen. v. Héflin®® und Lazarus** 
wollen damit die sog. Inanitionsanamie erklaren, Forchheimer*’ glaubt sogar, 
aus Versuchen, die 18°/, mehr Hamoglobin in der Vena mesenterica als in 
der Arterie ergaben, die Hamoglobinbildung in die Darmschleimhaut verlegen 
zu sollen, und will durch Stérung dieses Prozesses die Chlorose erklaren. Es 
ist mir nicht bekannt, daB diese kithne Hypothese oder die ihr zu grunde 
liegende Tatsache jemals eine Bestatigung gefunden hatte. 

5. Lageanomalien und dadurch bedingte Verdauungsstérungen mit 
sekundar anamischen Zustanden, insbesondere der Chlorose. Hieriiber wurde 
bereits oben (S. 1216) gesprochen. 

Il. Diabetes. Der Chemismus des Magens ergibt ein wechselndes 
Verhalten. Es findet sich sowohl Hyperaciditat als auch Fehlen der Salzsaure 
oder Hypaciditat, Veranderungen, welche meist auf nervése Funktionsstérungen, 
nur zum geringsten Teil auf tiefere, d.h. katarrhalische Erkrankungen der 
Magenschleimhaut bis zu partieller Atrophie derselben (Rosenstein) zu be- 
ziehen sind. Diese Angaben fuBen auf Beobachtungen, die ich (Ewald) und 
Riegel** schon vor Jahren gemacht haben. Spater haben Honigmann, Rosen- 
stein, Gans u.a. gleichlautende Befunde erhoben. Neuere Zahlenwerte stammen — 
von Labora (Riegel, Magenkrankheiten, 2. Aufl.). Sie ergeben bei 18 Dia- 
betikern 11 mit Subaciditat, resp. Anaciditat, 3 mit normalen Saurever- 
halinissen, 4 mit hochgradiger Hyperaciditat. Die letztgenannten FaAlle 
betrafen jiingere Individuen, von denen 2 sehr schweren Diabetes hatten. Fast 
gleichlautend sind die Befunde von Emura mit 7 Fallen Anaciditat, 1 Fall 
Subaciditat, 4 Falle Hyperaciditat und 6 Falle normale Aciditat. Trotz dieser 
lokalen Veranderurfgen sind, nach meinen Erfahrungen, subjektive Beschwevden 
der Magenverdauung selten, so daB in meinen samtlichen Krankengeschichten 
von 1902—1913, 95 an der Zahl, sich nur 10 Falle finden, die voriibergehend 
iiber dyspeptische Stérungen, Magenschmerz, Druckgefithl, Appetitlosigkeit (1), 
Brechreiz und Erbrechen klagten. Ich lasse dabei die Falle aus, bei denen die 
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gastrischen Symptome nur die unmittelbaren Vorboten des eintretenden Komas 
waren. Bei den anderen fand sich im Magen nach dem Probefriihstiick viel 
Schleim, geringe oder fehlende Salzsaure und mangelnde Chymifikation. In 
den anderen Fallen wurde der Mageninhalt ohne Vorliegen eigentlicher Be- 
schwerden untersucht und das genannte wechselnde Verhalten des Chemismus | 
konstatiert. Wenn also Stérungen des Chemismus bestehen, so miissen sie durch 
eine erhohte motorische Leistung ausgeglichen sein. In der Tat ist die Motilitat 
durchweg gut erhalten. Stauungserscheinungen fehlen. Ein Zusammenhang 
der Aciditatswerte mit der Zuckerausscheidung ist jedenfalls nicht nachweisbar. 
Wahrend iibrigens von altersher die Polyphagie unter den. Symptomen des 
Diabetes von einem Lehrbuch in das andere aufgenommen ist, kommt dieselbe 
nach meinen Erfahrungen nur selten vor. Die Diabetiker essen mit Appetit 
und reichlich, aber iiber ,,HeiBhunger“ oder ,,Wolfshunger“ beklagen sie sich 
nur selten, wahrend, mit wenigen Ausnahmen, das Durstgefiihl stets stark 
gesteigert ist. Damit stimmt auch iberein, daB ich in allen meinen Kranken- 
geschichten nur ein einziges Mal die Symptome einer Magendilatation mit 
Stagnation verzeichnet finde. GroBe Magen, der Zustand, den ich Megalo- 
gastrie genannt habe, kommen gelegentlich vor und werden durch die Magen- 
aufblahung oder ein abnorm tief gelegenes Platschergerausch kenntlich, 
andere Lageanomalien habe ich nicht beobachtet. Dagegen sind Beschwerden 
von seiten des Darms, Obstipation, Diarrhéen mit Koliken, vage Schmerzen 
in den Darmen, letztere wohl meist neuralgischer Natur, vielfach vorhanden. 
Man sieht Durchfalle oft beim Ubergang zu sehr fettreicher Kost auftreten, 
wobei dann hochst tibelriechende, viel Fett enthaltende Stiithle entleert werden. 
In anderen Fallen besteht bei ungeregelter Kohlenhydratzufuhr eine Garungs- 


’ dyspepsie, d.h. es werden schaumige, breiige, stark garende Stithle entleert. 


Derartige Zustande schwinden unter entsprechender Anderung der Diat. Wenn 
sich aber aus einer Obstipation eine schwere Koprostase mit Erbrechen ent- 
wickelt, so hat dies mit dem Diabetes als solchem nichts zu tun, kann vielmehr 
bei jeder hartnackigen Verstopfung aus irgend einer Ursache auftreten. Die 
Darmstérungen diirften sich aus der Uberlastung der Darme mit Nahrung, 
die schon im Magen ungeniigend chymifiziert, jedenfalls sehr einseitig ist, 
geniigend erklaren. In einigen von Hirschfeld und Naunyn beobachteten Fallen 
bestand eine ganz ungeniigende Fettresorption (bis 30°/, wurden nicht 
resorbiert) und ein starkes Defizit der N-Ausscheidung ohne subjektive 
Stérungen. Auch Brugsch fand in einem Fall schwerer Acidose COs eo ore 
in den Faeces wieder. Wie gro® aber unter solchen Umstanden der Finflu8 


‘einer bestehenden Pankreaserkrankung ist, 1aBt sich nicht sagen. In dem Fall 


von Naunyn soll die Bauchspeicheldriise normal gewesen sein. 

12. Eine nicht unwesentliche Rolle spielen die Magenerkrankungen in 
der Dermatologie. Am bekanntesten, wenn auch strenggenommen 
nicht hierhergehérig, sind die Urticariaquaddeln und ekzematésen Ffflores- 
cenzen, die bei manchen Personen nach GenuB gewisser Speisen (Erdbeeren, 
griine Erbsen, Hummer, Krebse etc.) auftreten. Weniger bekannt ist es, daB 
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gelegentlich bei Hyperaciditat Acnepusteln und kleine vemphigusblaschen, 
auch wohl erythematése Hautentziindungen entstehen, und daB sie mit dem 
Riickgang der Digestionsstérungen wieder zur Heilung kommen. Kobner hat 
eine derartige Beobachtung bei Pemphigus vegetans mit Diarrhoen mitgeteilt. 
So lange der Durchfall bestand, traten keine neuen Blasen auf und die alten 
heilten ab, sobald er aber nachlieB, bzw. aufhérte, brach eine neuer Pemphigus- 
schub aus. Ahnliches ist iitber Magenstérungen bei Urticaria und Dermatitis 
berichtet worden. Umgekehrt beobachtete S. Fenwick, daB eine schwere 
Gastralgie mit Hyperaciditat nach dem Ausbruch eines Ekzems zur Heilung 
kam. Oftmals wird Haut und Intestinaltrakt gleichzeitig betroffen, besonders 
bei den exanthematischen Fiebern, wie Scharlach, Masern, Variola, Typhus, 
wo sich entziindliche und geschwiirige Prozesse auf der Schleimhaut des Ver- 
dauungskanals und entziindliche und eruptive Veranderungen auf der auBeren 
Haut ausbilden. Es kann aber auch ein und dieselbe Affektion auf Haut und 
Schleimhaut gleichzeitig entstehen, wie bei dem Erythema exsudativum mullti- 
forme, bullosum (Wermau) und Erythema nodosum (Pospelow), und ziehen 
wir noch die Schleimhaut der Mundhéhle in Betracht, so ist das Vorkommen 
von Herpes zoster, Lichen ruber planus und phlyktanularem Pemphigus aut 
der Haut und in der Mundhéhle kein so auBergewohnliches Vorkommnis. 
Endlich ist noch die Beziehung von ausgedehnten Hautver- 
brennungen zu der Entstehung von Duodenalgeschwiiren (seltener Magen- 
geschwiiren) zu nennen. Man findet sie als kleine, langsgestalte, meist mehr- 
fach vorhandene Verschwarungen in der Pars horizontalis des Duodenums, 
ganz selten im Magen oder Jejunum, wo sie bald nach der Verbrennung, manch- 
mal schon nach 48 Stunden, gewohnlich einige Tage spater auftreten. Nur 
Verbrennungen am Stamm, nicht solche des Kopfes oder der Extremitaten, 
sind mit solchen Ulcerationen verbunden. Die Tatsache eines ursachlichen 
Zusammenhanges ist auf Grund vieler einschlagiger Beobachtungen nicht zu 
bezweifeln — so fand Holmes* bei 125 intensiven Hautverbrennungen 16mal 
im Duodenum, 2mal in anderen Teilen des Darmkanals Geschwiire — der 
Hergang aber trotz vieler Bemiithungen, es sei nur an die Versuche von Hunter 
mit Toluylendiaminvergiftung erinnert, keineswegs aufgeklart. Sicher handelt 
es sich in vielen Fallen, wo Haut- und Magendarmerkrankungen zusammen- 
gehen, um Reflexvorgange, so z. B. bei dem Urticariaausbruch nach dem Essen 
gewisser Speisen; in anderen ist das Bindeglied durch den Bluttransport einer 
fiir beide Organe valenten Noxe gegeben. Immerhin ist auch hiermit die auf- 
fallende Erscheinung, daB manche Hauterkrankungen nach schweren Diar- 
théen und Blutverlusten, z. B. starken Hamorrhoidalblutungen, verschwinden 
nicht erklart. 

13. Die Beziehungen der weiblichen Genitalorgane Yum 
Magen und Darm sind einmal reflektorischer, sodann rein mechanischer Natur. 
Die dyspeptischen Stérungen wahrend der Schwangerschaft, die von leichten 
Launen des Appetits, Appetitlosigkeit, Magenbrennen bis zu AuistoBen und 
hartnackigem, unstillbarem Erbrechen alle Phasen der Dyspepsie durchlaufen 
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konnen, sind durch die Nervenbahnen vermittelt, die den Uterus und seine: 
Adnexe mit dem Magen verbinden. Sie verlaufen durch den Plexus hypo- 
- gastricus inferior und superior zum Plexus coeliacus und treten durch diesen 
in den Vagus ein. Der Vomitus gravidarum, im Uberma8 auftretend als 
Hyperemesis bezeichnet, kommt in etwa 50°/, aller Falle vor, wobei bekanntlich 
Primiparae und das erste Schwangerschaftsdritteil am haufigsten betroffen 
werden. Bei Beurteilung dieser FAalle miissen naturgemaB andere Erkrankungen 
von Magen, Darm, Nieren, Leber, Bauchfell, die an und fiir sich nichts mit 
_ der Graviditat zu tun haben, aber Ursache des Erbrechens sein kénnten, aus- 
geschlossen sein. Auch unter der Geburt kann Erbrechen eintreten, welches 
von einzelnen Autoren als die Folge einer direkten, sich wiederholenden Er- 
schiitterung. des Magens durch den in der Wehe sich aufrichtenden Uterus 
gedeutet wird. Dies ist im Hinblick auf die oftmaligen Erschiitterungen, welchen 
der Magen auch sonst bei Beschaftigungen, Spielen u.s.f. ausgesetzt wird, 
mehr als unwahrscheinlich. Viel eher diirfte die allgemeine Contractur der 
Bauchmuskeln wahrend der Wehen in Frage kommen. Bluterbrechen wird 
selten beobachtet, Fel/ner*® hat es unter 3800 Geburten nur 22mal gesehen, 
und dann scheinen meist bereits bestehende Erosionen oder Ulcerationen der 
_ Magenschleimhaut vorzuliegen. A. Freund** hat 2mal Perforation von Magen- 
geschwiiren in die Bauchhéhle, die ganz plotzlich und ohne Vorboten auf- 
trat, wahrend der ersten Schwangerschaftsmonate beobachtet — vielleicht ein 
ganz zufalliges Ereignis. Ich** habe einmal schweres Blutbrechen bei einer 
Frau gesehen, die, um zu abortieren, mehrere Wasserglaser einer sehr heifen 
Abkochung von Rotwein, Kamillen, Lebensbaum und Gewiirzen getrunken 
und heiBe Seifenwasserinjektionen in die Scheide gemacht hatte. Spontane 
ZerreiBungen der Darme und des Netzes sind wahrend der Geburt mehrfach 
beobachtet, wobei es sich um Risse im Coecum und Kolon handelte, deren . 
Ursache unaufgeklart blieb. Chronische Diinn- und Dickdarmkatarrhe ver- 
mégen eine sich entwickelnde Schwangerschaft zu vorzeitigem Ende durch 
Abort zu bringen, wie anderseits die Schwangerschaft haufig die Entstehung 
hartnackiger Obstipationen begiinstigt. Man ist in der Regel geneigt, den 
Druck des wachsenden Uterus auf den Darm dafiir verantwortlich zu machen. 
Aber die Obstipation beginnt bei vielen Frauen schon im Anfang der 
Schwangerschaft, und sie bleibt oder tritt auch erst auf p. partum, wo jeweils 
diese Ursache nicht mitspricht. Besser begriindet ist die Annahme einer Atonie 
der Darmmuskulatur, die teils nervésen Ursprungs, teils durch anamische 
Zustande und allgemeine konstitutionelle Ursachen bedingt ist. Fdlej/sen* 
hat eine sich um die Flexura sigmoidea ausbreitende Entziindung, eine Peri- 
‘sigmoiditis, als Folge der chronischen Verstopfung beschrieben. Ganz sicher 
liegen aber rein mechanische Momente denjenigen Formen der Obstipation 
zu grunde, die sich bei Retroflexionen, Adnexerkrankungen, Neubildungen der 
Genitalorgane (Uterus und Eierstock) entwickeln, wobei entweder der Darm 
direkt komprimiert oder verzerrt und geknickt wird. So kénnen auch entziind- 
liche Prozesse durch Adhasionsbildung und narbige Verziehungen der Darme 
Ths 
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zur Ursache dauernder und ohne operativen Eingriff oftmals nicht zu be- 
hebender Obstipationen werden. 

Zu den Stérungen, welche durch die Graviditat hervorgerufen oder durch 
dieselbe verschlimmert werden, gehéren auch die Briiche. Manhy gibt an, 
daB Leisten- und Sriaahenien nie durch die Schwangerschaft hervor- 
gerufen, gelegentlich aber durch dieselbe verschlimmert werden. Der schwangere 
Uterus ist nie Ursache einer Incarceration. Kommt es aber aus anderen Griinden 
zu einer solchen — und die Schwangerschait mit ihrer Vermehrung des 
Druckes in der Bauchhohle begiinstigt dies — so tritt stets im AnschluB an 
die nétige Operation Abort oder Friihgeburt ein. Nabelbriiche koénnen durch 
die mehrfache Graviditat sehr vergréfert, vielleicht auch direkt hervorgerufen- 
werden. Letzteres ist sicher fiir die Bauchbriiche giiltig, deren Eintritt durch 
den Schwund des Fettpolsters in der Graviditat und die starke Dehnung der 
Muskulatur, bzw. die ZerreiBung derselben wahrend der Wehenarbeit sehr 
begiinstigt wird. In der Literatur findet sich eine erhebliche Anzahl hierher- 
gehériger Beobachtungen, von denen hier nur erwahnt sei, daB Kutiak in einer 
linkseitigen Leistenhernie im 3. Monat der Schwangerschaft eine Entziindung 
des Bruchsackes mit Bildung eines Anus praeternaturalis entstehen sah. 
Immerhin sind Brucheinklemmungen wahrend der Geburt und des Wochen- 
bettes selten, was vielleicht daran liegt, daB durch die wachsende Gebarmutter 
die Darme in die hinteren und oberen Abschnitte der Bauchhohle gedrangt 
werden und das Organ selbst sich gewissermafen vor. die Bruchpforte 
lagert. 

Die Frage des Zusammenhanges der Appendicitis mit 
den Erkrankungen der weiblichen Sexualorgane, resp. 
der Graviditat und ihren Folgen, ist dahin zu beantworten, daB die Schwanger- 
schaft zwar nicht besonders zu Erkrankungen des Wurmfortsatzes disponiert, 
daB aber eine bereits vorhandene. Appendicitis haufig einen ausgesprochen 
schweren Verlauf nimmt: Fel/ner konnte unter 3800 Geburten nur einen Fall — 
finden, der anamnestische Appendicitis ergab, ohne Erscheinungen wahrend - 
der Schwangerschaft zu machen. Es scheint, daB der starke Blutzuflu® zu 
den Beckenorganen wahrend der Graviditat in der Mehrzahl der Falle einer 
bereits bestehenden Appendicitis catarrhalis die Bildung eines para- oder peri- 
typhlitischen Prozesses veranlaBt, resp. begiinstigt. Vielleicht mag auch die 
Obstipation einen Finflu8 darauf haben. Doch ist es in diesen Fallen nicht 
immer leicht, eine scharfe Differentialdiagnose zwischen Erkrankungen der . 
Adnexe und des Darms zu stellen, so daB Verwechslungen nicht ausgeschlossen 
sind. Anders, wenn es zu einer Perforation des Wurmfortsatzes kommt. Hier 
kénnen das hohe Fieber (oder umgekehrt, eine abnorm niedrige Kollapstempe- 
ratur) und die allgemeine Intoxikation Wehen, Abort und Absterben der 
Frucht zur Folge haben, und durch Ubergang der Eitererreger durch ae 
Tube auf die Placenta und das Kind eine septische Infektion der Frucht ein- 
ireten. Auffallenderweise erfolgen diese Perforationen gewohnlich erst im 
Wochenbett, nachdem durch einige Tage ein Nachla8 der Erscheinungen 
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Stattgefunden hatte; was Kénig*® darauf zuriickfithrt, daB der sich ver- 


_ kleinernde Uterus die Wand eines perityphlitischen Absceces gewissermafen 


verzerrt und so schadigt, daB ein Spontaner Durchbruch erfolgt. 
Der Einflu8 der Schwangerschaft auf anderweitige Erkrankungen des 
Darmkanals ist ein sehr verschiedener. Oft tragt sie zu einer Verschlechterung 


‘des Verlaufes bei, oft scheint sie ohne besondere Einwirkung zu séin. Bei 


Typhus habe ich pioderhcli Abort beobachtet, wahrend der Typhus ohne merk- 
liche Stérung verlief. 

W. A. Freund® hat als Parametritischronica atrophicans 
retrahierende entziindliche Prozesse beschrieben, welche auBer anderen Ver- 
wachsungen mit der Nachbarschaft und Verlagerung derselben auch das 
Coecum und die Appendix tief herabziehen, das Mesenterium der letzteren ver- 
kiirzen und so zu dauernden Stérungen Ver aac caie geben kénnen. Es ist, 
wie gesagt, nicht immer leicht, unter solchen Umstanden den wahren Sach- 
verhalt aufzudecken, vielmehr bode es eingehender und sorgfaltiger Unter- 


e ‘suchung, um den Anteil der Appendix an den oft vagen Beschwerden der 


Patienten aufzudecken. Derartige Falle gehdren zu der von mir vor einiger 
Zeit beschriebenen Appendicitis larvata. Es ist klar, da®. solche 
entziindliche Zustande und Infiltrationen, wenn sie sich weiter in die Tiefe, 
resp. nach hinten, oben, rechts oder links verbreiten und zu Adhasionen fihren, 
nicht nur dauernde St6rungen in der Funktion des Darms veranlassen kénnen, 


sondern auch zu akuten ileusartigen Anfallen, resp. wirklichem Ileus Ver- 


anlassung geben. Besonders charakteristisch sind folgende 3 Typen derartiger 
Veranderungen: 1. Die Verklebung des Fundus der Douglastasche durch 
Pseudomembranen mit Freilassung des Atriums. 2. Die Verbreitung der 
fixierenden Pseudomembranen bis in das Atrium hinauf, so da® Uterus und 
Rectum innig miteinander verwachsen sind, meistens nach einer Seite fester 
als nach der anderen. 3. Die Bildung facherformiger Strange, welche vom 
Fundus des Uterus nach den héheren Partien des Rectums und der Flexura 
iliaca hinaufziehen, so daB es unter gewissen Bedingungen bei Elevation des 
Uterus zu volliger Abknickung des Rectums kommen kann. Dies Verhalten 
erklart hartnackige, ja lebensgefahrliche Obstruktionen in der Graviditat und 
besonders bei Tumorbildung mit Elevation des Uterus. 

Endlich verdienen noch die Hamorrhoiden eine besondere Er- 
wahnung. Sie bilden neben der Verstopfung einen ganz hervorragenden Anteil 
der durch Veranderungen an den weiblichen Geschlechtsorganen bedingten 
Beschwerden. In vielen Fallen treten die Knoten erst wahrend der Schwanger- 
schaft oder im: Wochenbett oder nach entziindlichen und neubildenden Pro- 
zessen an dem Uterus und seinen Adnexen als Folge der Stauung des Unter- 
leibskreislaufes und der Obstipation auf. Hochgelegene Hamorrhoiden kénnen 
durch den Geburtsakt zum After herausgedrangt werden und im Wochenbett, 


bei Retraction des Anus, eine Einklemmung mit ihren Folgen verursachen. 


Rupturen und hetienkliche Blutungen, entziindliche Schwellung der Knoten 
mit starker Schmerzhaftigkeit, zuweilen selbst Gangran derselben, stellen sich 
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ein. Hier ist schlieBlich auch der Mastdarmvorfall und die Rectocele vaginalis, 
die Erschlaffung der Vaginalwand mit in der dadurch entstandenen Tasche 
angehauften Kotmassen zu nennen. 


he 


Die Beziehungen, in denen primare Magen- und Darmkrank- 
heiten zu Erkrankungen anderer Organe oder zu Allgemeinerkrankungen 
des Koérpers stehen, bediirfen nur noch einer kurzen Erwahnung, weil sie zu 
allermeist schon in den vorstehenden Abschnitten unter Tuberkulose, Chlorose 
u.s.f. besprochen sind. Dagegen sind die Reflexe vom Magen auf Darm und 
Datm auf Magen von besonderer Bedeutung. oe 

Beginnen wir mit den Sekretionsstérungen, so steht die Achylia 
gastrica an erster Stelle. Seit den Mitteilungen Henochs”, d.h. seit dem 
Jahre 1863, ist es bekannt, daB schwere Magenstérungen mit Diarrhéen ein- 
hergehen kénnen, die nach Heilung der Magenaffektion gleichfalls aufhéren. 
Mit unseren modernen Methoden untersucht, haben sich diese dyspeptischen 
Zustande als ,,Achylien‘’ in dem von Finhorn autgestellten Sinne erwiesen, 
d.h. als Falle, in denen ein volliges Versiegen der sekretorischen Funktionen 
der Magenschleimhaut, Verlust der Salzsdure- und Pepsinabsonderung statt- 
findet, wobei es nicht in Betracht kommt, ob dasselbe auf einer anatomischen 
Veranderung der Schleimhaut oder auf einer funktionellen Stérung, in der 
Regel auf einer Neurose, beruht. Ich habe aber schon oben (S. 1217) daraufhin- 
gewiesen, daB diese Riickwirkung auf den Darm keine ausnahmslos eintretende 
ist, vielmehr zahlreiche Falle von Achylie ohne sog. gastrogene Diarrhéen 
verlaufen. Es muB also gegebenenfalls noch eine besondere Disposition oder 
Schadlichkeit hinzukommen, umsomehr, als bekannt ist, daB die gastrogenen 
Diarrhéen mit Perioden volligen Wohlbefindens abwechseln und jahrelang, 
ohne daB man ihre Entstehung kennt, in dieser Weise bestehen kénnen, bis 
eine Magenuntersuchung den Sachverhalt aufdeckt. Man nimmt an, da8 der 
mechanische Reiz der nur wenig verdauten, aus dem Magen in den Darm 
gelangenden Ingesta zusammen mit den Produkten bakterieller Zersetzung 
die Darmschleimhaut, speziell die Dickdarmschleimhaut, in einen entziindlichen 
Zustand, hauptsachlich eine Kolitis, versetzt, ohne damit die Periodizitat dieser 
Anfalle oder das villige Fehlen der gastrogenen Diarrhéen in so vielen Fallen 
erklaren zu kénnen. 

Ganz unsicher sind die Beziehungen der Achylie zu Gallenblasen- und 
Pankreaserkrankungen. Auch hier ist von einer Gesetz- oder RegelmaBigkeit 
keine Rede, und in den Fallen, wo sich eine Achylie findet, ist es nicht aus- 
zumachen, ob sie sekundarer oder primarer Natur ist. 

Das andere Extrem der Sekretionsstérungen, die Hyperaciditat, genauer 
gesagt, die Hyperchlorhydrie, wirkt gelegentlich ebenfalls auf die Darmtatig- 
keit in der Weise zuriick, daB des dfteren Darmtragheit als Folge oder doch 
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wenigstens in Verbindung damit auftritt. Ich driicke mich absichtlich so wenig 
schari aus, weil ich auch hier, ebenso wie bei den gastrogenen Diarrhéen, das 
AbhAnciokeitsverhalinis der genannten Zustande keineswegs fiir erwiesen oder 
etwa durchgehends vorhanden halte. Dazu miiBte nachgewiesen werden, daB 
eine bestehende Obstipation nach Beseitigung einer Hyperaciditat in uhmittel- 
barem AnschluB an das Aufhéren derselben spontan zuriickgeht. Derartige 
-Falle habe ich meines Wissens nicht gesehen — ich kénnte ja den einen oder 
den anderen Fall nicht bemerkt, bzw. als solchen verkannt haben — und finde 
Sie auch nicht in der Literatur angegeben. | 
Von den Lageanomalien des Magens wird die Gastroptose von 
vielen Autoren in ursachliche Beziehung zur Tuberkulose, zur Chlorose und 
zu den Erscheinungen der sog. Vagotonie gesetzt. Freilich ist dazu gleich zu 
bemerken, daf fast ausnahmslos die Magensenkung mit einer gleichzeitigen 
Senkung der Darme, einer Enteroptose, ja gelegentlich mit Verlagerung und 
Senkung anderer Abdominalorgane, einer Splanchnoptose, verbunden ist. Ich 
halte, indem ich auf die friiheren Besprechungen (s. S. 1216) verweise, unter 
solchen Umstanden das Bestehen eines kausalen Zusammenhanges aber keines- 
wegs fiir ausgemacht, bin vielmehr der Ansicht, daB diesen Fallen eine dritte 
gemeinsame Ursache zu grunde liegt, d. h. die bekannte Entwicklungsanomalie, 
die von den Alteren Autoren (Engel, Rokitansky u.a.) als Habitus phthisicus, 
von neueren als Status enteroptoticus (Meynert) oder Habitus asthenicus 
(Stiller) bezeichnet ist. Die hierin zum Ausdruck kommende minderwertige 
Anlage auBert sich nach den besagten 2 Richtungen, wahrend es aus folgenden 
Griinden nicht angangig .ist, die Gastro- und Enteroptose als Ursache der 
vorher genannten Affektionen anzusehen, weil sie 1. keineswegs regelmabig 
zusammen vorkommen, 2. die Ausdehnung der einen zu der Schwere der 
anderen Erkrankung in keinem direkten Verhaltnis steht und 3. die eine ohne 
Riickwirkung auf die andere beseitigt oder geheilt werden kann. Dagegen 
sehen wir bei der konstitutionellen Anomalie bald die eine, bald die andere, 
bald beide Gruppen zusammen sich entwickeln und sind deshalb_ berechtigt, 
in ersterer die maBgebende Ursache zu sehen. 


Il. 


Der Magendarmkanal als Eingangspforte fiir die Erreger infektidser und 
anderer Krankheiten. 

Der Besprechung der Krankheitszustande fiir die der Magen- und Darm- 
kanal die erste Eintrittspforte abgibt, seien einige allgemeine Bemerkungen 
iiber die verschiedenen Invasionsméglichkeiten vorangestellt*. Es handelt sich 
um das Eindringen pathogener Mikroorganismen und ihrer Absonderungs- 
produkte, Fiir letztere, die Toxine, ist, solange die Schleimhaut tberhaupt 


* Fiir eingehenderes Studium sei auf die ausfiihrliche Darstellung von H. Herz, Die 
Stérungen des Verdauungsapparates etc., Berlin, Karger, 1913, verwiesen. 
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noch resorptionsfahig ist, der Ubergang in die Lymph- und Blutwege ohne- 
weiters gegeben. Hierher diirfte der Entstehungsmodus, der sog. Autointek- 
tionen und der bakteriellen Nahrungsmittelinfektion (Botulismus, Mytilismus, 
Fischvergiftung u.a.) zu zahlen sein. Anders steht es um die organisierten 
Krankfieitserreger. Fiir diese ist aber experimentell erwiesen, da8 sowohl die 
intakte gesunde als auch besonders die erkrankte Magen- und Darmwand fir 
Mikroorganismen aller Art durchgangig ist, wenn dies auch unter gewohn-’ 
lichen Verhaltnissen fiir die mit Nahrung und Luft eingebrachten Saprophyten 
in der Regel nicht stattfindet, weil der Organismus itber ausreichende Schutz- 
mafregeln dagegen verfiigt. Dies hat noch jiingst Hornemann” auts neue dar- 
getan. Aber auch pathogene Keime kénnen in den Verdauungstrakt gelangen 
und selbst langere Zeit daselbst vegetieren, ohne eine Infektion zu veranlassen, 
wie das Beispiel der Bacillentrager (Typhus-, Paratyphus-, Dysenterie-, 
Cholerabacillen) zeigt, deren Wirte jahrelang die betreffenden Bacillen mit 
sich herumtragen kénnen, ohne nachweisbar zu erkranken. Erst unter be- 
sonderen Verhaltnissen, z. B. bei iibermaBig langer Stauung des Inhalts des 
Verdauungsrohres kommt es zu einem starkeren Wachstum und zu Anderungen 
der Virulenz. Auch sonst harmlose Bakterien, z.B. der Kolibacillus, mégen 
unter solchen Umstanden pathogen werden oder Ubergange einer Form in 
die andere (?) stattfinden. Anderseits kann eine Schwachung der Schutzkraite 
und Minderung der specifischen Resistenzfahigkeit des Gewebes den Durch- 
gang der Bakterien erleichtern und Allgemeininfektionen oder lokalisierte Er- 
krankungen an entfernten Organen, z. B. der Blase, dem Endo- und Perikard, 
dem Nervensystem, dem Peritoneum u. a. zur Folge haben. Hier spielen vor- 
gangige, wenn auch oft nicht nachweisbare Verlefzungen der schiitzenden 
Epitheldecke, Erosionen, Geschwiire, circumscripte Nekrosen, akute und 
chronische Entziindungen, Verwundungen durch Eingeweidewiirmer und Ver- 
dauungsstérungen funktioneller Art, die also Sekretions- und Motilitats- 
stérungen zur Ursache haben, eine bedeutsame Rolle. Auch allgemeine 
Schwachezustande des Organismus, Marasmus, schwere Blut- und Stoffwechsel- 
erkrankungen, wie Leukamie, Diabetes, Arteriosklerose, mégen ein disponie- 
rendes Moment abgeben. So sahen Vofwinkel und Dunzelt®* sekundare Para- 
typhus-B-Infektion bei Leukamie und halten es fiir wahrscheinlich, daB die be- . 
stehende Leukamie auch die Infektion mit den Paratyphusbacillen erleichtert habe. 
Wenn pathogene Keime in den Verdauungskanal gelangen — gleichviel, 
ob verschluckt oder auf dem Blutwege — so kénnen lokale Siedelungen oder 
dariiber hinaus allgemeine Infektionen erfolgen. Da wir von den Mund- und 
Rachenorganen als Empfangern an dieser Stelle absehen, so wird bei der 
Aufnahme per os die Infektionsgefahr zunachst davon abhangen, wie weit der 
Magensaft abschwachend oder vernichtend auf die betreffenden Erreger eétn- 
wirkt. Das hangt einmal von der Beschaffenheit des Magensaftes, zum anderen 
Mal von der Art des betreffenden Mikroben ab. Wir sind iiber das Verhalten 
des Tuberkelbacillus verhaltnismabig gut orientiert. Saurer Magensaft 
sollte fritheren Versuchen zufolge (Wesener) das tuberkuldse Virus vernichten, 
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neuere Experimente haben aber gezeigt, daB dies nicht der Fall ist. Frank", 
der allerdings nur kiinstlichen Magensaft verwendete, zeigte bereits 1884, dab 
die Tuberkelbacillen nach Behandlung mit demselben virulent bleiben. Dasselbe 
Ergebnis hatten die Versuche von Zagary”, Stravos und Wurtz®*, Caldéac und 
Bournay*", die die Tuberkelbacillen durch Magen und Darm des Hundes 
passieren lieBen, resp. mit dem Mageninhalt eines mit tuberkulésem Material 


- gefiitterten Hundes impiten. Ich habe tuberkelhaltige, schleimige Sputa globosa 


mit normalem menschlichen Magensaft verdaut und in dem Verdauungsprodukt, 
einer gleichmaBigen, nur noch einzelne Faserchen enthaltenden Fliissigkeit 
reichliche Tuberkelbacillen nachweisen kénnen, die durchaus keine Veranderung 
zeigten. Da es aber anderseits eine fosistchondé und bekannte Tatsache ist, 
daB sich eine primare Magentuberkulose nur Aauferst selten vorfindet — um 
einige Zahlen zu nennen, so konnte Simmonds unter 2000 Obduktionen nur 
8 Falle finden, Biedert aus der Literatur nur 41 zusammenstellen*® — miissen 
andere Pedineunces ins Spiel kommen, welche die Ansiedlung der Tuberkel- 
bacillen im Magen, besonders bei Lungenphthise, verhindern. Gerade bei 
letzterer sollten die verschluckten bacillenhaltigen Sputa reichlich Gelegenheit 
dazu geben. Man nimmt an, daB die Umhiillung der Sputa mit Schleim das 
Eindringen der Bacillen in die Schleimhaut verhindert. Das kénnte aber nur fiir 
die Falle mit herabgesetzter oder fehlender Salzsauresekretion Giltigkeit haben. 


Wo normaler oder, in einzelnen Fallen (s. 0.), hyperacider Magensaft ab- 


gesondert wird, kommt es schon im Magen zur Verdauung des Schleimes und 
anderer eiweiBhaltigen Substanzen des Sputums, d. h. zur Beseitigung der. 
schiitzenden Hille, und die Tuberkelbacillen bleiben intakt. Trotzdem 
kommt es nicht zu lokaler Infektion. Es miissen also andere, in dem anatomi- 
schen und vor allem in dem motorischen Verhalten des Magens gelegene 
Ursachen die Schuld tragen. Wahrscheinlich verlaBt der Mageninhalt den 
Magen schneller, als daB eine Infektion erfolgen kénnte. Damit stimmt itberein, 


-daB da, wo sich giinstige Bedingungen fiir die Retention des Virus finden, 


wie z. B. in den Buchten und Kliiften eines runden Magengeschwiirs, noch am 
haufigsten Tuberkelknoten gefunden werden. Nach Hévard und Cornil*® soll 
das Ulcus ventriculi in 22°/, von Tuberkulose begleitet sein. Abgesehen davon, 


‘daB diese Angabe nach meinen Erfahrungen keineswegs zutrifft, auch von 


anderer Seite, z. B. Musser, direkt bestritten wird, so diirfte es sich auch 
in den wenigen Fallen, wo bei Ulcus eine Tuberkulose besteht, eher um eine 
Doppelerkrankung auf dem Boden einer konstitutionellen Schwache oder um 
die Folge einer bereits besteenden Phthise handeln, bei der wir ja gelegentlich 


-hamorrhagische Erosionen und intensivere Entziindungen der Magenschleim- 


haut finden. Dagegen hat Litten im Magen ein tuberkuléses Geschwir gesehen, 
ohne da sonstige tuberkulése Veranderungen im iibrigen Verdauungstractus 


zu finden waren. Ahnlich ist der Fall von Musser: Ulcus an der kleinen 


Kurvatur, in dessen Grund deutliche Tuberkelknétchen. Hier war aber eine 
primare Lungenphthise vorhanden, mithin der Magen nicht die primare Ein- 
gangspforte des tuberkulosen Virus. 
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Zahlen wir aber im weiteren Sinne die Tuberkulose der Magenschleimhaut, 
soweit sie Folge, bzw. Begleiterscheinung anderer tuberkuldser Herde im 
Organismus ist, hierher und sehen von der schon besprochenen Infektion durch 
bacillenhaltige Sputa ab, so bleibt noch der Transport des Virus auf dem 
Blut- oder Lymphwege iibrig. In der Tat sind solche Falle mehriach beob- 
achtet. Eppinger' teilt zwei solche Beobachtungen mit. Bei obsoleter Lungen- 
tuberkulose und frischer Miliartuberkulose in Leber, Niere und Milz fanden 
sich abnorm reichliche, verschieden groBe, itber alle Stellen der Magenschleim- 
haut verbreitete tuberkulése Geschwiire bei Anwesenheit ausgebreiteter Miliar- 
tuberkel und bei freiem Darmkanal. Mathieu’ und Cazin*®* berichten tuber 
Ahnliche Falle, Birch-Hirschfeld**, Hattute’’, Chiari'°’ beschreiben die In- 
fektion vom Peritoneum, bzw. von tuberkulésen, in die Magenwand perforierten 
Lymphdriisen aus. Indessen gehéren diese Falle strenggenommen nicht mehr 
hierher, d. h. unter die primaren Infektionen der Magenschleimhaut. 

So selten der Magen, so haufig ist bekanntlich der Darm Sitz der 
Tuberkulose und vornehmlich bei Kindern auch die Eingangspforte derselben. 
Mit diesem Satze soll nicht etwa die Frage, in welchem MafBe letzteres statthat, 
entschieden sein, aber daB ein gewisser Bruchteil der Tuberkulose der Er- 
wachsenen und ganz besonders der Kinder vom Darm ausgeht, diirfte nach 
den neueren Ermittlungen des Reichs-Gesundheitsamtes nicht mehr zu_be- 
zweifeln sein. Hier ist Fleisch und Milch tuberkuléser Tiere der Infektions- 
trager, und die Darmschleimhaut, bzw. ihre Follikel das Tor, durch welches 
das Virus in den Organismus eintritt. Die Follikel sind aber als eigentliche 
Resorptionsorgane ganz besonders hierfiir vorbestimmt. Die Pradilektions- 
stellen sind das untere Ileum, Coecum, Proc. vermiformis und der untere Teil 
des Mastdarms. Es kommt zunachst zur Entstehung einzelner Tuberkelknétchen, 
die dann verschmelzen und eine tuberkulése Infiltration der Mucosa, Submucosa 
und Muscularis hervorrufen, an deren Oberflache schlieBlich geschwiiriger 
Zerfall eintritt. So entstehen die giirtelférmigen tuberkulésen Darmgeschwiire, 
auf deren Boden und in deren Randern oftmals noch die charakteristischen 
miliaren Tuberkel erkennbar sind. Von hier breitet sich die Tuberkulose weiter 
aus und greift zunachst auf die Mesenterialdriisen iiber. Aber die Bacillen 
konnen die Darmschleimhaut, auch ohne sie sichtbar zu schadigen, durch- 
wandern und erst in den Mesenterialdriisen, bzw. retroperitonealen Lymph- 
driisen zur Ansiedelung kommen (Orth'’, Wesener**, Cornet!”), wo man 
dann bei Kindern die sich anschlieBenden Folgezustande als Tabes meseraica 
zu bezeichnen pflegt. Jedenfalls behalten die Tuberkelbacillen innerhalb des 
Darmlumens lange Zeit ihre Virulenz. Das geht schon atis den obengenannten 
Versuchen von. Zagori und Wurtz hervor, wird aber auch durch die Versuche 
von Nebelthau’ erwiesen: Tuberkelbacillen, die in eine abgebundene Darm- 
schlinge gebracht wurden, blieben 2—4 Tage virulent. Die Haufigkeit der. 
primaren Darmtuberkulose gibt die Statistik von Biedert mit 31:6°/,, die der 
Mesenterialdriisen allein mit 40°/, unter 1346 Fallen an. Hier ist also der Darm 
zweifellos als die primare Eingangspforte einer infektiésen Krankheit anzusehen. 
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Sekundar wird der Darm au8erordentlich haufig befallen, teils als 
Begleiterscheinung der chronischen Lungenphthise, teils bei Tuberkulose 
anderer Organe. Ersternfalls spielt die Infektion durch verschluckte Sputa 
die Hauptursache, und wenn sie nicht noch viel haufiger als tatsachlich 
vorkommt, also nicht die ausnahmslose Regel bildet, so hat man die schnelle 
Passage der Sputa durch die Darme, ihre Umhiillung mit Schleim, vielleicht 
auch die mehr oder weniger groBe Virulenz der Tuberkelbacillen, die Wider- 
standskraft des Organismus, d. h. den Stand seiner Ernahrung, auch wohl 
die Phase der Verdauungstatigkeit, in der die Sputa Magen und Darm - 


__. passieren, dafiir als Ursache angefiithrt. Widerhofer™ fand unter 418 an 


Tuberkulose gestorbenen Kindern 101, d. s. 24°/,, mit Darmtuberkulose, wobei 
76mal Lungenphthise die Haupterkrankung war. Betroffen waren der Diinn- 
darm in 98 Fallen, der Dickdarm in 22 Fallen, die Mesenterialdriisen in 
83 Fallen; dies stimmt mit unseren obigen Angaben fiir die Erwachsenen iiber- 
ein. Die Infektion durch die Blut- oder Lymphbahn steht der Kontaktinfektion 
. weit nach. Es handelt sich hier wohl meist um eine Teilerscheinung all- 
gemeiner Miliartuberkulose. Uber den Verlauf der tuberkulésen Darm- 
geschwire, ihre geringe Neigung zu Blutungen, ihre Tendenz zu narbiger 
Strikturierung, zu Durchbruch auf die Serosa und in das Peritoneum, die 
Komplikation der Tuberkulose mit Analfisteln sowie tuberkulése Ulcerationen 
am After und tiber andere klinische Erscheinungen sind die beziiglichen 
Abschnitte dieses Werkes einzusehen. : 

Kein Zweifel besteht dariiber, daB der Vibrio der Cholera asiatica, 
der Kommabacillus, in den Organismus ausschlieBlich durch Magen und Darm 
aufgenommen wird. Das hatte schon R. Koch mit aller Sicherheit festgestellt 
und gleichzeitig gefunden, daB der saure Mageninhalt den Bacillus abschwacht 
oder abtdtet. Es mu8B also entweder eine Stérung der Magenfunktion sekretori- 
scher und vielleicht auch motorischer Natur oder eine Uberflutung des Magens 
mit infektiésem Material statthaben, um die Krankheit zum Ausbruch kommen 
zu lassen. Bekanntlich kann sie durch das Trinkwasser, die Nahrungsmittel 
und die sog. Kontaktinfektion verschleppt werden, aber immer sind es Magen 
und Darm, welche die Eintrittsstelle in den Organismus bilden, niemals 
kommt, wie bei der Tuberkulose auch eine Infektion auf dem Wege der Blut- 
bahn von anderen Stellen her zu stande. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei der Dy senterie. Wir haben, altem 
Brauche.gemaB, die Amébenruhr und die Bacillenruhr, als deren Haupt- 
vertreter der Kruse-Shigasche Bacillus gilt, zu unterscheiden. Fiir beide sind 
Magen und Darm die Statte der Ansiedelung, bzw. die Eingangspforte in 
den Organismus. Erstere wird am haufigsten durch das Wasser ibertragen, 
indem die Dauerformen der Amében, die encystierten Exemplare, mit dem 
Wasser in den Magen- und Darmkanal kommen. Hier kénnen sie bis zu 
4 Wochen lebensfahig bleiben und nach Ansicht der amerikanischen und 
anderer Forscher (Councilman, Dock'*, Lafleur’*, Osler’) die typische 
Dysenterie der Tropen verursachen. Wie weit es sich dabei um eine rein 
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lokale Erkrankung parasitarer Natur handelt oder die Amében als Kom- 
plikation einer bereits bestehenden Bacillenruhr auftreten, daruber wolle man 
die interessanten Ausfiihrungen von /dérgens im 2. Band dieses Lehrbuches, 
S. 265 u. ff. einsehen. 

Der Kruse-Sighasche Bacillus wird ebenfalls mit der Nahrung oder 
durch Kontaktinfektion (Wasche und andere Gebrauchsgegenstande) in den 
Darm gebracht und entfaltet hier ortliche Stérungen, bzw. gibt zu einer 
allgemeinen Infektion Veranlassung. Es kann fir unsere Betrachtungen 
unerortert bleiben, ob es sich, wie Jdargens (l.c.) will, zunachst um einen 
allgemeinen Ruhrbacilleninfekt, eine Gegenreaktion des Gesamtorganismus 
gegen die von den Ruhrbakterien produzierten Gifte und erst in zweiter Linie 
um die nach alter Auffassung an erster Stelle stehenden lokalen Prozesse 
handelt, oder ob das umgekehrte Verhalten statthat. Es gentigt, festzustellen, 
daB die Ruhr ihren Einzug in den menschlichen und tierischen Organismus 
durch den Verdauungskanal halt, daB sie beim Menschen nie auf dem Blutwege 


iibertragen wird und daf wir sie experimentell, wie die Arbeiten von Quincke, - — 


Schaudinn, Jirgens u. a. gezeigt haben, durch Fiitterung mit specifischem 
Material bei Tieren erzeugen kénnen. DaB die isolierten Toxine der Ruhr- 
bacillen, auch auf anderem Wege dem Korper im Experiment zugefihrt, ruhr- 
Ahnliche Zustande hervorrufen, kommt klinisch demgegeniiber nicht in 
- Betracht. 

Die Aufnahme der Typhusbacillen erfolgt durch den Mund, von 
wo sie in Magen und Darm gelangen (Typhus und Paratyphus). Ein anderer 
Infektionsmodus ist uns vorlaufig nicht bekannt. /Jirgens“® halt ,die Vor- 
stellung, daB die bakterielle Infektion durch den Verdauungstractus erfolgt 
und daB die Darmwand und insbesondere ihre lymphatischen Apparate im 
unteren Ende des Ileums die Eingangspforte zur Allgemeininfektion bilden“ 
(l.c. S.162 u. ff.) fiir keineswegs sichergestellt. Seiner Ansicht nach liegen 
sichere Anhaltspunkte fiir die primare Infektion des Darms iiberhaupt nicht 
vor, die frithe Infektion des Blutes und das frithe Hervortreten der typhésen 
Allgemeinerscheinungen sprechen vielmehr zu gunsten eines anderen Infek- 
tionsmechanismus, zumal auch der Bacillennachweis im Stuhl in den ersten 
Tagen der Erkrankung meist noch nicht gelingt“. Leider sagt uns Jurgens 
nicht, wie und wo dieser andere Infektionsmechanismus stattfindet, und so 
méchte ich, trotz der von ihm, besonders im Hinblick auf die sog. Bacillen- 
trager, dagegen vorgebrachten Argumente unsere alte Anschauung iiber das 
Zustandekommen der Infektion vom Darm aus nicht aufgeben. Die auf einen 
kleinen Kreis beschrankten Infektionen mit verseuchter Milch, verseuchtem 
Drainwasser, die sog. Hausepidemien durch Brunnenwasser, lassen sich kqum 
anders als in dieser Weise verstehen. Damit ist nicht ausgeschlossen, da 


zunachst, trotz der Anwesenheit der Bacillen im Darm, keine drtliche Er- 


krankung, sondern die Aufnahme der Bacillen, resp. ihrer Toxine durch die 
unveranderte Schleimhaut ins Blut, also eine allgemeine Infektion entsteht, 
und nun erst sekundar, begiinstigt durch die allgemeine Infektion, die ért- 
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lichen Schadlichkeiten im Darm: sich entwickeln an einer Stelle, die durch 
die Einwanderung der Bacillen gewissermaBen pradisponiert ist. 


Hinsichtlich des anatomischen Verhaltens der Verdauungsorgane und 
des daraus entstehenden klinischen Bildes sei auf die Darstellung im Band J, 
S.194 u.ff., verwiesen und hier nur hinzugefiigt, da® das Verhalten der 
Magenfunktionen im Typhus, wie ich**’ dies schon vor 10 Jahren festgestellt 
habe, ein sehr wechselndes ist. Bald ist die Salzsaure vorhanden, bald fehlt 
Sie, bald wechselt der Befund im Verlauf des Leidens bei ein und demselben 
Kranken. Wiederholt habe ich starke Atonien, ja einmal eine akute Dilatation 
des Magens mit sehr bedrohlichen Erscheinungen gesehen. Auch sei an dieser 
Stelle noch besonders hervorgehoben, da8 die Darmentleerungen der Typhus- 
kranken keineswegs immer die bekannte erbssuppenartige Beschaffenheit 
haben, daB vielmehr die Falle gar nicht so selten sind, in denen wahrend 
des ganzen Verlaufes der Krankheit, zumal bei mittelschweren und leichteren 


_Typhen, geformte, im Aussehen normalen hellgelb gefarbten Stithlen gleichende 


Dejektionen abgesetzt werden. Es besteht sogar gelegentlich Stuhlverhaltung, 
so daB Klysmata oder eine Kalomelgabe notwendig werden. DaB auch in der- 
artigen gebundenen Stiihlen Typhusbacillen nachzuweisen sind, gibt ihnen 
ihren specifischen Charakter. 


Was fiir den Typhus des Eberthschen Bacillus gilt, ist in gleichem Mae 
auch fiir den Paratyphus und seine Abarten giiltig. Es ist aber angezeigt, 
noch besonders darauf hinzuweisen, daB gelegentlich ambulante 
Typhen langere Zeit, weil die Kranken nur tber Verdauungsstérungen 
klagen, fiir einfache Magen- oder Darmkatarrhe gehalten werden, so lange 
nicht eine griindliche Untersuchung oder das Auftreten schwerer Erschei- 
nungen den wahren Sachverhalt aufdeckt. 


Die Magenstorungen bei der Malaria gehdren strenggenommen 
nicht hierher, finden aber doch zweckmaBig im Anschlu8 an die typhésen 
Erkrankungen ihre Erwahnung. Man beobachtet sie in der Form inter- 
mittierender Kardialgien oder periodischen Erbrechens (v. Leube™, Julius- 
burger’) entweder als Teilerscheinung eines ausgesprochenen Fieberanfalls 
oder als Symptom einer larvierten Intermittens. Leuwbe berichtet tiber Falle, 
welche unter dem Bilde einer einfachen unkomplizierten Dyspepsie verlaufen 
und durch die Darreichung von Chinin rasch und dauernd geheilt werden. 
Gelegentlich halten diese dyspeptischen Erscheinungen einen deutlichen 
Tertiantypus ein und sind dann verhaltnismaBig leicht zu erkennen, selbst 
wenn MilzvergréBerung und Fieber iehlen. In anderen Fallen weisen friihere 
Malariaanfalle auf die Natur der dyspeptischen Stérungen hin. In einem der 
Leubeschen Falle besserte Klimawechsel die vorhandene Appetitlosigkeit und 
Ubelkeit, ein durchgreifender Erfolg war nur durch Chinin zu erzielen. Vor 
etwa 30 Jahren kamen larvierte Malariaerkrankungen in der Gegend des 
alten Landwehrkanals in Berlin vor, die teils mit intermittierenden Cephalalgien, 
teils mit ,,Magenkatarrhen“ verliefen. Ich erinnere mich der Tatsache sehr 
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wohl, weiB aber nicht, ob letztere damals in ihrer Eigenart erkannt und 
demgemafB behandelt wurden. Glax'*® macht auf Neurosen des Magens ver- 
schiedener Art aufmerksam, die sich durch eine gewisse intermittierende Regel- 
maBigkeit auszeichnen und deren Behandlung, solange die Kranken in 
Wechselfiebergegenden leben, nur durch Chinin erfolgreich ist. Kisch’™ in 
Marienbad und Glax in Rohitsch beobachteten, daB auffallenderweise unter 
dem Gebrauch der dortigen Wasser. die Neurosen zuerst in wirkliche Inter- 
mittensanfalle iibergingen und endlich vollkommen verschwanden. 

Cholera, Dysenterie, Typhus (und Tuberkulose) sind die vornehmsten 
Vertreter der auf dem Wege vom Magen und Darm in den Organismus ein- 
dringenden Infektionskrankheiten. Es lieBen sich noch eine Anzahl anderer 
Infekte namhaft machen, von denen mit mehr oder weniger groBer Wahr- 
scheinlichkeit oder Sicherheit der gleiche Ubertragungsvorgang angenommen 
wird, sie sind aber noch nicht in dem Maf8e in ihrem Geschehen klargestellt 
und zu verfolgen, wie die erstgenannten. Hierher waren das Gelbfieber, der 
exanthematische Typhus, Pellagra, Rotz, Milzbrand, Beri-Beri und andere 
tropische Infektionskrankheiten zu rechnen. Die Zahl derartiger Infektions- 
krankheiten wiirde sich erheblich vermehren, wenn wir uns nicht auf Magen 
und Darm zu beschranken hatten, sondern auf den gesamten Verdauungs- 
trakt zuriickgreifen und besonders die Rachentonsillen einbeziehen wiirden. 
Hier miissen aber noch die durch die tierischen Parasiten des 
Darms hervorgerufenen Krankheitszustande genannt werden, soweit dabei 
Entwicklung und Sitz der Helminthen im Magen und Darm stattfindet und 
sich eine Allgemeinerkrankung, wie z.B. bei der Trichinose, der bothrio- 
cephalen Andamie, der Ankylostomiasis, daran anschlieBt. Uber den genaueren 
Hergang dieser Infektionen’ist das Kapitel Helminthiasis im II. Bande dieses 
Werkes einzusehen. 

Der Verdauungskanal kann auch zur Quelle einer Streptokokken- 
sepsis werden, indem die Streptokokken (oder Staphylokokken) iiberall 
da, wo durch krankhafte Prozesse eine Schadigung des Schleimhautepithels 
entsteht, in die Mucosa und von hier in die Circulation gelangen. Meist 
findet dies zunachst auf dem Lymphwege statt. Alle Arten ulcerierender 
Prozesse kénnen den Ausgangspunkt oder, richtiger gesagt, die Eingangs- 
pforte bilden. Hierher gehdren in erster Linie die zerfallenden Krebse (der 
Speiserdhre) des Magens und des Darms. Die fieberhaften Temperatur- 
steigerungen, wie sie besonders sub finem vitae bei diesen Affektionen beob- 
achtet werden, sind auf solche Streptokokkeninvasionen zuriickzufiihren. Ich 
habe derartige Falle durch K. Busse”? beschreiben lassen. Hierher gehoren 
aber auch die Darmgeschwiire bei Typhus, bei Tuberkulose, die nekrotisierenden 
Entziindungen bei der Dysenterie und die entziindlichen und zu Zerfaltsdes 
Epithels und der Schleimhaut fithrenden Prozesse in der Appendix, im Dick- 
darm bei Kolitis und Periproktitis. Jochmann*® macht auf eigenartige spe- 
cifische Entziindungen der Oesophagus- und Magenschleimhaut (qua ex 
causa?) aufmerksam, die in seltenen Fallen bei Streptokokkensepsis beobachtet 
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sind. ,,Bisweilen ist die ganze Schleimhaut der Speiseréhre und des Magens 
ihres Deckenepithels entkleidet, und allenthalben sitzen in den Geschwiiren 
und in der Submucosa Streptokokken, die durch den -Schluckakt von einer 
Angina necroticans aus in den Magen und Oesophagus gelangt sind.“ Joch- 


mann hat zwei derartige Falle nach Scharlach gesehen. Dasselbe wie fiir 


die Streptokokken- und Staphylokokkensepsis gilt auch fiir die durch den 
Kolibacillus veranlaBten septischen Zustande, mit dem Unterschied, daB diese 
Iniektionen naturgema8 nur vom Darm ausgehen. Die Infektionspforten sind 
aber hier wie dort dieselben, d. h. in den geschwiirigen und nekrotischen 


_Veranderungen der Schleimhaut bei Dysenterie, Typhus, Cholera, Darm- 


tuberkulose u. s. f. gelegen, der Unterschied iiberhaupt mehr bakteriologisch 
als klinisch, indem das klinische Bild dieser durch die verschiedenen Erreger 
hervorgerufenen, der urspriinglichen Krankheit gewissermaBen aufgepflanzten 
Sepsis dasselbe bleibt, sei sie durch Staphylo- -oder Streptokokken, durch 
Pneumoniekokken oder, wie auch beobachtet, durch den Bacillus pyocyaneus, 
den Proteus oder einen gasbildenden Bacillus hervorgerufen. Sie zeichnet 
sich durch ausgesprochen pydmisches Fieber, Leukocytose und die Neigung 
zu entziindlichen Affektionen anderer, nicht unmittelbar dem Ausbreitungs- 
bereich der primaren Infektion zugehériger Organe aus. Cholangitis, Chole- 
cystitis, Leberabscesse, Peritonitis, Pyelitis, Cystitis und endokardiale, bzw. 
perikardiale Entziindungsprozesse sind die klinisch hervortretenden Folgen. 
Im Blute lassen sich die primaren und sekundaren Erreger nachweisen, 
Tuberkelbacillen und Kokken, beim Typhus neben dem EFderthschen Bacillus 
oder dem Bacillus des Paratyphus auch Strepto- und Staphylokokken u. s. f., 
kurzum, es ist der Darm schlieBlich auch in dieser Hinsicht aufs engste mit 
Vorgangen allgemeiner Natur, deren Entstehungsweise uns noch bis vor 
kurzem vollig dunkel war, verbunden. Eine eingehende, die Pathogenese und 
Pathologie der einschlagigen Krankheiten in breitem Umfange behandelnde 
Darstellung der ,,Stérungen des Verdauungsapparates als Ursache und Folge 
anderer Erkrankungen“ hat H. Herz’** gegeben, auf dessen Buch, soweit die 
akuten Infektionskrankheiten in ihren Beziehungen zum Verdauungsapparat 
in Frage kommen, betreffs weiterer Details, die den Rahmen der vorliegenden 
Abhandlung iiberschreiten wiirden, verwiesen werden muB. 
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Die Geschwiilste des Magens als Gegenstand 


chirurgischer Behandlung. 
Von Prof. Dr. Erwin Payr und Priv.-Doz. Dr. Jos. Hohlbaum, Leipzig. 


Mit 13 Textabbildungen. 


Das Magencarcinom. 


Die groBe Haufigkeit des Magencarcinoms — nach Haeberlin betragt der 
Magenkrebs 41°5°/,, nach Reiche 42°8°/, aller Krebserkrankungen itberhaupt 
— die Aussichtslosigkeit jeder anderen Therapie mit Ausnahme der chirurgi- 
schen, die aber auch ihrerseits nur bei méglichst frihzeitiger Diagnose einen 
Erfolg verspricht — macht es begreiflich, daB dieser Erkrankung von klinischer 
und pathologisch-anatomischer Seite seit langem gréBte Aufmerksamkeit. ge- 
schenkt wurde. Auf den medizinischen und chirurgischen Kongressen aller 
Lander ist der Magenkrebs ein immer wiederkehrendes, ausfiihrlich erértertes 
Thema. Wenn trotz alledem unsere Fortschritte gerade in der so gewiinschten 
Frithdiagnose des Magencarcinoms in den letzten Jahrzehnten keine groBen 
sind, so ist das sowohl in der Unkenntnis der Atiologie, vor allem aber in der 
haufig symptomlosen Entwicklung, also in der Latenz des Leidens im Friih- 


stadium begriindet. 

Uber die Atiologie des Magenkrebses, sowie iiber die des Krebses iiberhaupt, wissen 
wir nichts positiv Sicheres. Durch Zusammentragen klinischer Tatsachen, durch patho- 
logisch-anatomische, vor allem sehr eingehende histologische Studien und experimentelle 
Untersuchungen sind wir heute zwar zu einer allgemeinen Vorstellung iiber Art und 
Wesen, ja auch iiber manche Entstehungsmodglichkeiten eines Krebses gelangt, ohne aber 
iiber dessen auslésende Ursachen etwas Bestimmtes aussagen zu kénnen. Die gesammelten 
Erfahrungen lassen, wie es ja natiirlich ist, verschiedene Erklarungsméglichkeiten zu 
und dementsprechend gibt es auch eine Anzahl von Theorien iiber die Krebsentwicklung, 
die bald mehr durch klinische, bald durch histologische oder experimentelle Tatsachen 
sich mehr oder weniger iiberzeugend stiitzen lassen, mit anderen Befunden aber gelegent- 
lich nur schwer vereinbar sind oder gar in unlésbarem Widerspruch zu stehen scheinen. 
Man neigt deshalb vielfach heute zur Ansicht, daB der Krebs nicht immer aus ein und 
derselben Ursache, sondern: aus verschiedenen Ursachen entstehen kann. Die parasitare 
Theorie, die schon in alter Zeit eine groBe Rolle spielte, hat, trotzdem es nicht gelungen 
ist, einen Krebserreger nachzuweisen, bis heute noch ihre Anhanger, wenn auch nicht 
in groBer Zahl. Klinische Beobachtungen — gleichzeitige Erkrankung beider Ehegatten 
an Krebs (Kontaktinfektion) — gehauftes Auftreten von Krebs in bestimmten Gegenden 
oder Hausern und anderes mehr wird hauptsdchlich zur Stiitzung dieser Anschauung 


angefiihrt. Auch die von Rous experimentell erzeugten bésartigen metastasierenden 
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Tumoren mit dem Pre®saft von Hiihnersarkomen konnten fiir die infektisse Theorie des 
Krebses angefiihrt werden. Abgesehen von dem nichtgelungenen Nachweis eines Krebs- 
erregers lat sich die Art der Metastasierung mit der Annahme eines infektidsen Ur- 
sprungs dieses Leidens nicht vereinbaren. Viel. allgemeinerer Anerkennung erfreut sich 
die Auffassung, die chronischen Reizen — _ mechanischer, chemischer, thermi- 
scher oder infektisser Art — eine bedeutsame Rolle in der Genese des Magencarcinoms 
zuschreibt, Dariiber allerdings, ob primar, immer versprengte embryonale Keime, histo- 
logische Mifbildungen oder versprengte Zellkomplexe iiberhaupt vorhanden sein miissen 
(im Sinne von Cohknheim und Ribbert), deren durch einen chronischen Reiz ausgeldstes 
Wachstum zum Carcinom fiihrt, oder ob unter dem EinfluB des chronischen Reizes auch 
am urspriinglich normalen Epithel Veranderungen auftreten kénnen, die bei dauernder 
Irritation sich zum Krebse auswachsen, gehen die Ansichten auseinander. Fiir beide 
Anschauungen lassen sich Griinde anfiihren und es werden auch unserer Auffassung 
nach beide Entstehungsméglichkeiten bestehen. Fiir die erstere Annahme spricht der 
Umstand, da® die Krebse, wenn auch nicht ausnahmslos, so doch zweifellos mit einer 
gewissen Vorliebe an solchen Stellen des Kérpers aufzutreten pflegen, an denen es 
wahrend der embryonalen Entwicklung zu ,Komplikationen®“ kommt, zur Ein- 
stiilpung von Epithelrohren oder Verbindung solcher mit anderen, bei welcher Gelegen- 
heit es leicht zur Versprengung kleiner Epithelnester und so zur Bildung eines Geschwulst- 
keimes kommen kann (Cohnheim). Des weiteren ware fiir diese Annahme die Beobachtung 
anzufiihren, daB sich erfahrungsgem4B aus MifSbildungen — Polypen, Naevis etc. — 
sehr haufig bésartige Geschwiilste entwickeln. Auch histologische Befunde stiitzen diese 
Auffassung; so die beim Magencarcinom gar nicht selten zu beobachtende Neigung zur 
Plattenepithelbildung und der gelegentliche Nachweis von Flimmerepithel bei diesem. 
Neumann konnte nachweisen, da® Flimmerepithel beim Embryo bis zum 6. Monat 
normalerweise im Magen zu finden ist. Das spricht dafiir, daB es sich nicht um Meta- 
plasien handelt, und Schridde ist der Ansicht, daB die Carcinome aus undifferenzierten 
embryonalen Epithelzellen hervorgehen. 

Auch die zweifellos zu beobachtende Erblichkeit des Leidens, insbesondere solche 
gelegentlich zu beobachtende Fille, bei denen sich der Krebs bei mehreren Familien- 
mitgliedern oder durch mehrere Generationen an ein und derselben Stelle lokalisiert, 
sprechen fiir diese Annahme. 


Anderseits haben klinische Erfahrungen, sehr sorgfiltige histologische Unter-. 


suchungen und experimentelle Ergebnisse eindeutig dargetan, da8 auch aus urspriing- 
lich normaler Schleimhaut auf dem Umwege iiber chronisch entziindliche hyperplastische 
Zustinde unter der Einwirkung dauernder Reize ein Carcinom sich entwickeln kann. DaB 
Carcinome iiberhaupt aus normalen gesunden Geweben hervorgehen kénnen, zeigen die 
Roéntgenkrebse, der Schornsteinfegerkrebs, der Blasenkrebs der Anilinarbeiter’ u. a. m. 
Von zahlreichen Autoren wird hervorgehoben, daB insbesondere die chronische Gastritis 
auf dem Wege iiber polypése Schleimhautwucherungen zur Krebsbildung im Magen 
fihren kann. Nauwerck hat zuerst darauf aufmerksam gemacht. Versé, dem wir mehrere 
sorgtaltige histologische Studien iiber die Entwicklung des Magencarcinoms, besonders 
in seinen ersten Anfangen, verdanken, ist der Ansicht, da® die meisten Carcinome des 
Magens, sowie des Darmkanals aus Adenomen und Polypen hervorgehen, die ihrerseits 
wieder auf dem Boden einer chronischen Gastritis entstehen. Im Gegensatz zu Ribbert, 
der die Polypen als Bildungsfehler der Schleimhaut auffaBt, erklart Versé die Bildung 
derart umschriebener Schleimhautwucherungen damit, daB zunichst die ganze Schleim- 
haut durch einen chronischen Reiz in Mitleidenschaft gezogen wird, hypertrophiert und 
dadurch in gewissem Sinne zu gro8 wird. Infolgedessen legt sie sich in Falten — deren 
Kamme und Vereinigungsstellen den wirkenden Reizen besonders ausgesetzt sind — so 
da hier eine machtige Proliferation einsetzt, die schlieBlich zur Bildung von Polypen 
filhrt. Versé betont mit Recht, daB es gezwungen wire, anzunehmen, daB gerade an der 
Spitze der Falten sich jedesmal ein mi®bildeter Schleimhautbezirk befunden hiitte. 
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Da8B aus einem Polyp sich ein Carcinom entwickeln kann, dariiber herrscht wohl 
Einigkeit, besonders Versé und Konjetzny konnten die Umbildung im histologischen 
Bilde einwandfrei nachweisen. Auch Menetrier, Hayem und Mathieu haben ausdriicklich 
und mehriach hervorgehoben, da® das Carcinom auf dem Boden einer chronischen 
Gastritis sich entwickeln kann. Veranderungen im Charakter der Zellen lassen sich viel- 
fach durch Metaplasien unter der Einwirkung chronischer Reize erkliren. (Lubarsch). 
Fin weiterer Beweis fiir die Méglichkeit, da® aus der urspriinglich normalen Schleim- 
haut durch chronische Reize ein Carcinom hervorgehen kann, sind die iiberaus inter- 
essanten und bemerkenswerten experimentellen Ergebnisse Fibigers. Dieser Autor konnte 
durch Fiitterung mit Parasiten (eine Nematode, die er Spiroptera neoplastica nennt) den 
menschlichen Carcinomen durchaus ,dhnliche metastasierende Carcinome im Magen der 
Ratte erzeugen. Auch er faBt den Krebs durch einen chronischen, durch den Parasiten 
ausgelésten Reiz entstanden auf. Dies und die Tatsachen, daB sich auf Grund eines 
Ulcus ventriculi ein Magencarcinom entwickeln kann, sitd unwiderlegliche Beispiele 
dafiir, daB nicht alle Carcinome aus versprengten Keimen oder Mif8bildungen hervorgehen 
miissen.: 

Kurz zusammengefaBt, erklart man sich die Entwicklung eines Magencarcinoms 
auf Grundlage einer Keimverschiebung oder Mifbildung oder aus urspriinglich normalem 
Epithel unter Einwirkung chronischer Reize; in letzterem Falle auf dem Umwege iiber 
ein Ulcus ventriculi, Polyposis oder eine chronische Gastritis. 

DaB eine Umwandlung eines primaren Ulcus in ein Carcinom stattfinden kann, 
war schon Cruveilhier Rokitansky und Dietrich bekannt, und muB durch die Unter- 
suchungen von Hauser, Marchand, Fiitterer, Versé, Ribbert, Payr, Gruber, Aschoff 
und Strohmeyer, Konjetzny u. a. als bewiesene Tatsache gelten. Die Entwicklung des 
Carcinoms geht, wie die Untersuchungen von Hauser ergaben, und die Befunde aller 
spateren Untersucher bestatigt haben, von atypischen Driisenwucherungen aus, die mehr 
oder weniger regelmaBig am Rande calléser Geschwiire zu finden sind. 

Die Anschauungen dariiber, wie haufig auf dem Boden eines Ulcus sich ein Carcinom 
entwickeln kann, gehen allerdings weit auseinander. In Prozentzahlen ausgedriickt, 
schwanken die angenommenen Zahlen zwischen 2° und 100%. (Payr). Diese -hohen 
Differenzen in der Annahme der Haufigkeit einer krebsigen Entartung des Magen- 
geschwiirs erklaren sich einmal dadurch, daB ~~ sich durch Zerfall des Carcinoms in 
diesem ‘selbst peptische Geschwiire bilden kénnen, die ganz und gar in Form und Gestalt 
einem typisch chronischen Magengeschwiir gleichsehen, also auch die charakteristische- 
Terrassenform aufweisen kénnen und weiters durch eine ungeniigende histologische 
Untersuchung. Die makroskopische Untersuchung la8t vollig im Stich (Hauser, Payr, 
Kiittner, v. Haberer u. a.); ja auch der histologischen Unterscheidung stellen sich ge- 
legentlich auch bei sorgfaltiger und ausgedehnter Untersuchung grofe Schwierigkeiten 
in den Weg und es gibt Fille, in denen auch diese nicht mit Sicherheit. entscheiden 


_kann, ob es sich im vorliegenden Falle um ein Ulcuscarcinom, also um ein Carcinom 


auf Ulcusbasis oder um ein ulceriertes Carcinom, das mai als Carcinomulcus bezeichnen 
konnte,; handelt. Es kann, worauf Strohmeyer hinweist, die Geschwiirsbildung die Krebs- 
entwicklung iiberholen, so da® am einer Stelle das Geschwiir krebsfrei ist, an anderer 
Stelle krebsige Veranderungen aufweist, ein Zustand, der leicht zur irrtiimlichen 
Deutung, daB es sich um ein Ulcuscarcinom handelt, Veranlassung geben kann. Auch 
durch Abscesse’ kann es, wie Versé beobachtete, zu einer mehr oder weniger aus- 
gedehnten Einschmelzung des Krebsgewebes kommen. ; 3 
Die oben erwahnten atypischen Driisenwucherungen am Rande calloser Geschwiire 
kénnen scheinbar infiltrierende Epithelzapfen in die Tiefe senden, die bei weniger sorg- 
faltiger Untersuchung ein sich entwickelndes Carcinom vortauschen kénnen. Anderseits 
ist es klar, daB bei der Umwandlung eines Geschwiirs in ein Carcinom dasselbe in 
kiirzerer oder lingerer Zeit ganz und gar krebsig durchwachsen und derartig ver- 
andert sein’ wird, daB auch eine histologische Unterscheidung nicht mehr méglich ist. 
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Es ist also auch mikroskopisch nur in einem bestimmten Stadium eine Unterscheidung 
méglich. Die auf Grund histologischer Untersuchungen von Resektionspraparaten aus- 
gerechneten Prozentzahlen fiir das Ulcuscarcinom stellen also nur Mindestzahlen vor 
(Perthes). Dies soll geniigen, um die Schwierigkeiten erkennen zu lassen, die sich einer 
exakten histologischen Untersuchung sowohl, wie einer genauen Vorstellung dartiber 
entgegenstellen, wie oft eine solche Umwandlung eines Geschwiirs in ein Carcinom auf- 
tritt. Nur Untersuchungen in Serienschnitten des Ulcus selbst und seiner Umgebung 
werden in den meisten Fallen vor Irrtiimern schiitzen. AuBer dem Nachweis einer nur 
partiellen krebsigen Infiltration des Geschwiirsgrundes und der Geschwiirsrander kann 
auch der histologische Bau des Carcinoms differential diagnostische Anhaltspunkte geben 
(Konjetzny). 7 ; 

Adenocarcinome und papillare Krebse schlieBen schon an und fiir sich ein Ulcus- 
carcinom aus. Es sind vor allem die Scirrhen und Gallertkrebs, in denen solche den 
,benignen’ Geschwiiren ganz und gar dhnliche Ulcerationen sich entwickeln kénnen. 
Nach Konjetzny kommt auch der histologischen Untersuchung der Schleimhaut in 
weiterer Umgebung des Geschwiirs eine Bedeutung zu. Er fand beim Ulcus auBer einer 
geringen interstitiellen Rundzelleninfiltration nichts Abnormes, beim Magencarcinom 
dagegen mehr oder weniger regelmaBig eine atrophierende-oder proliferierende Gastritis. 
Diese Beobachtung steht allerdings im Gegensatz zu den Befunden Heyrovskys, 
der in zahlreichen Fallen frische, bei der Operation entnommene Magenschleimhaut, 
beim Ulcus ventriculi, duodeni und Magencarcinom histologisch untersuchte. Er fand 
beim Magengeschwiir in 51°5°/o, beim Krebs in 78°5°/o der Falle eine ausgesprochene 
Gastritis. Die pathologischen Verainderungen waren bei den genannten Erkrankungen 
fast die gleichen und nur gelegentlich graduell verschieden. 

Klinische Daten, lange Dauer des Leidens, Ulcussymptome, Schmerzen, Blut- 
brechen, der Nachweis freier Salzsdure im Magensaft u. dgl. m. werden zur Klarung 
der Diagnose zwar immer herangezogen werden, sind aber leider wenig verlaBlich. 
Petren, Billeter, Kassner und Anschiitz haben noch aui einem anderen Wege eine Vor- 
.Stellung dariiber zu gewinnen versucht, wie haufig ein Geschwiir sich in einen Krebs 
umwandelt. Sie stellten Nachuntersuchungen dariiber an, wie haufig bei Patienten, bei 
denen autoptisch ein Geschwiir sichergestellt und eine Palliativoperation -—  Gastro- 
enterostomie — ausgefiihrt worden war, nach mehr als 2 Jahren ein Carcinom aufi- 
getreten war. Petren rechnete aus dem Material der siidschwedischen Krankenhduser 


13°/o, Anschiitz aus dem eines Teiles der deutschen Universitatskliniken 3°3—6°9°/o aus. — 


Eine beweisende Kraft fehlt naturgemiB auch diesen Versuchen. Denn einmal ist es 
moglich, daB das Ulcus abgeheilt ist und ein Carcinom sich an anderer Stelle entwickelt 
haben kann und des weiteren sind wir zurzeit nicht im stande, die therapeutische Be- 
einflussung, die das Ulcus durch die Gastroenterostomie erfahrt, im einzelnen Falle 
auch nur annahernd abzuschatzen. In Anbetracht dessen, daB gerade alle 
sorgfaltigen histologischen Untersucher (Hauser, Borrmann, Petersen 
und Colmers, Aschoff und Strohmeyer, Konjetzny) nur in einem geringen 
Prozentsatz eine Umwandlung eines Ulcus in Krebs nachweisen 
konnten, sowie auf Grund der friiher angefiihrten Ergebnisse 
der klinischen Nachuntérsuchung ist man heute geneigt, die 
Gefahr einer carcinomentésen Entartung des Magengeschwiirs 
nicht sehr hoch einzuschatzen. Anschiitz und Konjetzny glauben, daB etwa 
3—5*/o der Geschwiire spiter in Krebs iibergehen. Auch die englisch-amerikanischen 
Autoren, die besonders hohe Zahlen fiir die Haufigkeit der malignen EntartungSder 
Magengeschwiire anzugeben pflegten, neigen neuerlich zur gleichen Ansicht. So kommt 
Hemmeter auf Grund von 232 nachuntersuchten Fallen zu dem Schlusse, daB die von 
englischen und amerikanischen Autoren bisher angenommene Hiufigkeit der Umwand- 
lung eines Geschwiirs in Krebs nicht richtig ist, und sich weder klinisch noch patho- 
logisch-anatomisch stiitzen 14Bt. Nach allgemeinen Erfahrungen sind es fast nur die 


. Die Geschwiilste des Magens als Gegenstand chirurgischer Behandlung. 1241 


chronisch callésen Geschwiire, die gelegentlich zur Krebsbildung Veranlassung geben. 
Frische Magengeschwiire kommen fiir die Krebsentwicklung nicht in Betracht und die 
Falle, in denen sich nachweisbar auf einer Ulcusnarbe ein Carcinom entwickelt, gehéren 
zu den grofen Seltenheiten. 

Die Hereditat spielt in der Atiologie des Krebses iiberhaupt und so auch in 
der des Magencarcinom schon seit alters her eine grofe Rolle. Durch eine angeborene, 
nicht naher gekannte Disposition erklart man sich diese Tatsachen. Nach unseren bis- 
herigen Kenntnissen mu8 man annehmen, daB diese ererbte Disposition zur Krebsbildung 
entweder in Form einer konstituellen Schwache der Magenschleimhaut besteht, die auf 
geringtiigige Reize mit einer chronischen Gastritis und im weiteren Verlaufe mit Krebs- 
bildung reagiert, oder in intra- oder extra-uterin versprengten Keimen, also in Schleim- 
hautmiBbildungen im Sinne Cohnheims und Ribberts, ihre. Ursache hat. 

Manche Autoren sind der Ansicht, daB die meisten Krebse auf Vererbung zuriick- 
zufiihren sind. Das diirite wohl iibertrieben sein. Tatsachlich weisen die Mehrzahl der 
Krebskranken eine hereditare Belastung nicht auf, wenn man auch zugeben muB, dai 
anammestisch sich die Frage nicht immer mit der nétigen Sicherheit entscheiden 1JaBt. 
Dariiber kann jedenfalls kein Zweifel bestehen, da in manchen Familien der Krebs 
sehr haufig auftritt. 

Welchen Einflu8 das Trauma auf die Entwicklung des Magenkrebses hat, dar- 
iiber kann man Sicheres bei der Unklarheit der Atiologie nicht aussagen. Man ist heute 
allgemein geneigt, einen Zusammenhang zwischen einmaligem Trauma und Krebs- 
bildung zu negieren. Zweifellos kommt wiederholt andauernden mechanischen Reizen 
fiir die Entwicklung des Magenkrebses eine viel gréBere Bedeutung zu als einem ein- 
maligen stumpfen oder scharfen Trauma. Im Unfallsgutachten wird man bei der Un- 
- sicherheit und Unklarheit eventuell bestehender Zusammenhange und dem Prinzipe 
folgend, in unsicheren Fallen lieber zu gunsten des Beschadigten zu entscheiden; einen 
Zusammenhang zwischen Trauma und Krebsbildung nach dem Vorschlage Thiems dann 
annehmen, wenn ein erhebliches Trauma vorangegangen, wenn die Gewalteinwirkung 
und Geschwulstbildung Grtlich _zusammentreffen und wenn endlich sog. Briicken- 
erscheinungen vorhanden sind. Ein Zusammenhang zwischen Krebs und dem Unfalle 
ist dann iiberaus unwahrscheinlich, sobald zwischen dem Unfalle und den ersten Krebs- 
anzeichen jedwedes Symptom einer vorhandenen Magenerkrankung langer als 2 Jahre 
fehlt oder anderseits bereits */, Jahr nach dem Trauma ein Krebs.mit allen charakteristi- 
schen Symptomen nachweisbar ist. 


Das Magencarcinom tritt am haufigsten bei Individuen im Alter von 
40—60 Jahren auf. Es liegen aber auch zahlreiche sichere Beobachtungen 
iiber Magencarcinome im jugendlichen Alter, im 3., 2., aber auch im 1. Lebens- 
jahrzehnt vor. Die im jugendlichen Alter auftretenden Carcinome haben im 
allgemeinen eine schlechte Prognose. Sie werden meist erst sehr spat erkannt 
und zeigen auch in der Regel einen besonders, malignen Verlauf, insofern als 
sie nach Radikaloperationen frithzeitig Rezidive zeigen. Die meisten Statistiken 
fiihren an, daB Manner haufiger vom Magenkrebs befallen werden als Frauen. 
Doch diirfte der Unterschied gewifB nicht sehr groB sein. Die haufig zitierte 
Statistik Hdberlins, nach der bei Maunern unter allen Todesfallen an Car- 
cinom iiberhaupt, die Todesfalle an Magencarcinom 51°8°/,, bei Frauen je- 
doch nur 31:9°/, ausmachen, fiihrt aber auch gleichzeitig eine absolut groBere 
Zahl von Magenkrebsen bei Frauen als bei Mannern an. Der geringere 
Prozentsatz bei Frauen erklart sich in erster Linie wohl durch die grofere 
Neigung des weiblichen Geschlechtes zu krebsigen Affektionen iberhaupt, so- 
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wie durch das starke Hervortreten der Krebse der Genitalorgane und durch 
das haufiger zu beobachtende Mammacarcinom. Die statistischen Daten tber 
die geographische Verbreitung des Magencarcinoms erscheinen wenig be- 
weisend. Zweifellos ist es jedoch, daB das Magencarcinom in manchen 
Gegenden haufiger vorkommt als in anderen. Auffallend selten scheint das 
Magencarcinom in tropischen Landern vorzukommen, wie die statistischen 
Untersuchungen von Griesinger, Miihry, Shuterland und R. Williams ergaben. 


Pathologische Anatomie. 


Eine histologische Trennung in verschiedene Krebsformen ist beim Magen- 
carcinom wie auch bei den Carcinomen anderer Organe nicht strikte durch- 
zufithren. Die Zellformen sind iiberaus mannigfaltig, doch lassen sich 4 Typen 
herausheben, deren charakteristische Eigenschaften in dem jeweiligen histo- 
logischen Bilde mehr oder weniger vorherrschen. Der Einteilung und Nomen- 
klatur Aschoffs folgend, unterscheiden wir: 

1. Die blumenkohlartig, polypés papillare Form; es sind 
dies breitbasig aufsitzende, in das Lumen stark vorspringende, haufig recht 
umfangreiche Tumoren von polypésem Bau. Mikroskopisch pflegen sie das 
Bild eines Adenocarcinoms aufzuweisen. 

2. Die geschwiirsbildenden weichen Krebse (medul- 
lare Carcinome). Bei diesen handelt es sich um weiche, ebenfalls er- 
heblich in das Lumen vorspringende, doch mehr flache Tumoren, die durch 
frithzeitigen Zerfall in ihrer Mitte zu schliisselférmigen Geschwiiren um- 
gewandelt werden mit breiten, wallartigen Randern. Diese Form ist die wohl 
am haufigsten anzutreffende Krebsgeschwulst des Magens, und wie ihr Name 
schon sagt, neigt sie besonders zu geschwiirigem Zerfall, mehr als die adeno- 
matésen Formen und viel haufiger als die folgenden Krebse. Mikroskopisch 
konnen sie die gleichen Bilder zeigen wie die Adenocarcinome, haufig aber 
weisen sie eine tubulare oder alveolare Zellanordnung auf. 

3. Die harten Krebse (Scirrhus). Das Charakteristische dieser 
Form ist eine Verhartung, Verdickung und Schrumpfung der Wand, die bald 
scharfer, bald weniger scharf sich von der gesunden Umgebung abgrenzen 
laBt. In fortgeschrittenen Fallen zeigen sich an der Serosa infiltrierende weiBe 
Strange. Bei Befallensein des Pylorus kann derselbe in ein hartes, starr- 
wandiges Rohr verwandelt sein. Bei Ergriffensein auch des Fundus erscheint 
der ganze Magen hochgradig geschrumpft. Eine Ulceration erfolgt erst spat 
bei groBerer Ausdehnung der Geschwulst. Im pylorischen Abschnitt kann sich 
bei diesen Krebsformen ein umschriebenes kraterformiges Geschwiir  ent- 
wickeln, das eine groBe Ahnlichkeit mit dem Ulcus ventriculi haben kaan. 
Makroskopisch wie mikroskopisch kénnen gerade diese Formen gelegentlich 
ihre krebsartige Natur schwer erkennen lassen: Immer besteht eine starke 


Wucherung des Bindegewebes und die Krebsnester kénnen nur sparlich vor- 
handen sein. : 
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4. Die Gallertkrebse. Diese Form steht‘ dem Scirrhus sehr nahe. 
Auch sie, fithrt zur Verdickung und Schrumpfung der betroffenen Magen- — 
wand. Auch bei diesen Krebsen kénnen sich Geschwiire bilden, die in Form 
und Aussehen ganz und gar dem Ulcus ventriculi ahnlich sind. Statt der 
derben weiSen Strange beim Scirrhus ist hier die Magenwand von gallert- 
artigen, durchscheinenden Massen durchsetzt. Mikroskopisch zeigen sich. ver- 
schleimte Krebszellen, unter ihnen solche mit der charakteristischen Siegel- 
ringform. 


Lokalisation. Die Magencarcinome kommen an allen Teilen des Magens 
vor. Die meisten Krebse haben ihren Sitz in der Pars pylorica (60°/,). Die 
Befunde an Resektionspraparaten haben gezeigt, daB sie ihren Ausgang meist 
an der kleinen Kurvatur einige Zentimeter vor dem Pylorus nehmen (nach 
Kausch 40°/, aller Magencarcinome). Auch Borrmann kam auf Grund seiner 
Untersuchungen zu diesem Resultat. Schon weniger haufig entwickelt sich ein 
Krebs an anderer Stelle der kleinen Kurvatur, am Isthmus und an der Kardia. 
Selten ist primar die groBe Kurvatur und besonders selten der Fundusteil be- 
fallen. Die Untersuchungen von Ribbert und Borrmann haben gezeigt, daB die 
malignen Geschwiilste und so auch die Magencarcinome an einer mehr oder 
weniger circumscripten Stelle entstehen und von hier aus nach allen Seiten 
durch eigenes Wachstum sich vergréBern, das Nachbargewebe verdrangend 
und zerstérend. So durchwachst das Magencarcinom alle Schichten der 
Magenwand und benutzt als Ausbreitungsweg vorziiglich die Lymphspalten 
und die LymphgefaBe. 


Anatomie der LymphgefaBe und -Driisen. 


Die genauen und fiir die operative Behandlung sehr wertvollen Kenntnisse der 
Lymphbahnen des Magens und ihrer Abflu8bahnen in die benachbarten Lymphdriisen 
verdanken wir den Arbeiten von Most, Stahr, Cuneo und Delamare, Sappey und Bartels. 
Die Lymphbahnen der Schleimhaut beginnen nach Cuneo als Blindsacke in den oberflach- 
Jichen Schleimhautinterstitien, setzen sich gradlinig als sog. interglandulare Lymph- 
bahnen nach unten fort und kommunizieren mit einem periglandularen und subglandularen 
LymphgefaBnetze. Von diesem gehen kurze, relativ weite Strange durch die Muscularis 
mucosa in das weite submukése LymphgefaBnetz. Dieses hangt wiederum durch ‘schrag 
die Muskulatur durchsetzende GefaBe mit den subserésen LymphgefaBnetzen zusammen. 
Die abfiihrenden Lymphbahnen folgen annahernd dem Verlaufe der Arterien. Most und 
Cuneo haben den Versuch gemacht, die Magenwande in bestimmte Lymphbezirke ein- 
zuteilen, welche die Quellgebiete fiir bestimmte Driisengruppen sein sollen. Bartels steht 
diesen Vérsuchen, wohl mit Recht, sehr skeptisch gegeniiber, wegen der zahlreichen und 
dichten nnstoniosen, die die LymphgefaBe ebenso wie die BlutgefaBe in der Magen- 
wand . untereinander auiweisen. Cuneo hat die Magenwand in 3 Lymphterritorien. ein- 
geteilt, denen eine gewisse praktische ae migeds nicht abzusprechen ist und wir srt 
sie deshalb an. 

Fig. 168.zeigfdie Richtung der abfiihrenden sepphbabnen und die eingezeichneten 
Territorien, Das erste umfaBt nahezu die ganze kleine Kurvatur mit Ausnahme des 
pylorischen Endes und den gréBten Teil der vorderen und hinteren Magenwand, so daf 
fiir die iibrigen beiden Territorien nur ein langliches schmales Magenstiick entlang der 
grofen Kurvatur und am Pylorus selbst iibrig bleibt. Dieses Territorium ist das Quell- 
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gebiet der Lymphoglandulae gastricae superiores, die entlang der kleinen Kurvatur 
liegen, entsprechend dem Verlauf der Arteria gastrica sinistra und dextra. ,; 

Die LymphgefaBe des Fundusteiles ziehen zur Milz und miinden in die Lympho- 
glandulae lienales am Hilus der Milz. Von der unteren Halfte der groBen Kurvatur 
(111. Territorium) flieBt die Lymphe in die Lymphoglandulae gastricae inferiores. Der 
Lymphstrom ist hier nach rechts gewendet und ergieBt sich hinter dem Pylorus in die 
entlang des oberen Pankreasrandes gelegenen Lymphoglandulae pancreaticae’ superiores. 
Die Lymphgefife des Magens stehen auBer mit denen des Pankreas und der Milz, 
auch mit denen der Leber in Verbindung. Sie miinden alle entsprechend dem GefaB- 


Fig. 168. 


Schema der 3 Lymphgebiete des Magens. 
(Nach Cuneo und Delamare ) 


Blut-, LymphgeféBe und Lymphdriisen des Magens. 
(Nach Cuneo und Delamare.) 


verlaufe in die Lymphoglandulae coeliacae resp. aorticae. Nochmals sei betont, daB eine 
scharfe Trennung im einzelnen Lymphquellgebiete mit dazugehérigen Driisengruppen 
bei den ungemein zahlreichen Anastomosen praktisch undurchfiihrbar ist. 


Das wachsende Carcinom infiltriert nicht nur nach der Tiefe zu alle 
Wandschichten, sondern in viel starkerem MaBe breitet es sich in der Flache 
aus. Das Hauptwachstum erfolgt in der Submucosa; die wallenartigen Rander | 
werden von unten von den wuchernden Krebsknospen angenagt, durchwachsen 
und vollig zerstort. In der Regel ragt die krebsige Infiltration entlang der sub- 
mukésen Lymphwege weit iiber den urspriinglichen Tumor hinaus. Die 
Schleimhaut dariiber kann makroskopisch ganz normal erscheinen. In anderen 
Fallen brechen diese vorgeschobenen Tumorstrange in gréferer Entfernung 
vom Primartumor in die Schleimhaut ein und wachsen zu Krebsknoten ais, 5 
die dann als scheinbar ganz getrennte selbstandige Carcinome imponieren: 
Ribbert und Borrmann verdanken wir sehr eingehende Studien iiber das 
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Wachstum des Magencarcinoms. Borrmann ist auf Grund seiner Unter- 
suchungen zu der Ansicht gekommen, daB die entfernt vom Haupttumor auf- 
tretenden Metastasen durch kontinuierliches Wachstum entlang der Lymph- 
wege entstanden sind. Lengemann dagegen fand, daB ,,Sprungmetastasen“ 
haufiger vorkommen als Metastasen durch kontinuierliches Wachstum. Er be- 
statigt damit eine Auffassung von Mikulicz, der eine solche Entstehungsweise 
entiernter Metastasen fiir nicht selten hielt. Die Entstehung dieser Sprung- 
metastasen erklart man sich derart, daB einzelne Tumorzellen vom primaren 
Tumor auf dem Lymphwege verschleppt werden, an irgend einer Stelle haften 
bleiben und sich zu selbstandigen Geschwulstknoten auswachsen. Nach alle- 
dem wird man annehmen miissen, daB beide Wege der Metastasierung még- 
lich sind. . 

Zunachst werden bei Fortschreiten des Carcinoms immer die regionaren 
Driisen befallen. Bei dem vorwiegenden Sitze und Ausgangspunkte des Car- 
cinoms an der kleinen Kurvatur sind es vor allem die Lymphdriisen, entlang 
dieser und im kleinen Netze, die krebsig infiltriert werden. Beim Pylorus- 
carcinom werden friihzeitig auch die Driisen unterhalb des Pylorus im Liga- 
mentum gastro-colicum und die Lymphdriisen im Pankreaskopf in weiBe, harte 
Knoten von Erbsen- und BohnengréBe umgewandelt. VerhaltnismaBig friih- 
zeitig werden auch die Driisen im Mesocolon befallen. Haufig ist eine nabel- 
formige krebsig infiltrierte Stelle in der Nahe der Colica media zu finden. 
Dieser Krebsnabel im Mesocolon, der mit dem Ligamentum gastro-colicum, 
gelegentlich auch mit der hinteren Magenwand verlétet ist, ist ein mehr oder 
weniger typischer Befund bei vorgeschrittenerem Magencarcinom und kann die. 
Indikation zur Radikaloperation ungiinstig beeinflussen. Nicht immer ist es 
méglich, unter Schonung der Arteria colica media die infiltrierte Stelle aus 
dem Mesocolon zu exstirpieren. Bei Verletzung dieses GefaBes wird die Re- 
sektion des Querkolons unumganglich nétig. Der Eingriff wird dadurch erheb- 
lich vergréBert, die Prognose verschlechtert. 

Der primare Tumor selbst gewinnt bei weiterem Wachstum immer mehr 
an Flachenausdehnung, insbesondere die circulare Ausdehnung nimmt friih- 
zeitig zu und sein Fortschreiten entlang der kleinen Kurvatur. Rasch kommt 
es auch in seinem Centrum zu mehr oder weniger ausgedehntem geschwirigen 
Zerfall. Die medullaren Krebse neigen mehr dazu als die Adenocarcinome, am 
spatesten tritt die Ulceration beim Gallertkrebs und Scirrhus auf. | Storungen 
der Blutversorgung, vor allem aber mechanische Insulte und die Wirkung der 
Verdauungssafte bringen die ohnedies hinfalligen Krebszellen zum Zerfall. 
Dabei kann es zu Blutungen kommen. Kleine Blutungen sind ja beim Magen- 
carcinom die Regel. Auch gréBere Blutungen kénnen durch Arrosion eroBerer - 
GefaBstamme sich ereignen, sobald dieselben durch die vordringenden kreb- 
sigen Massen vorher nicht vollig thrombosiert waren. Das Ubergreifen des 
Carcinoms auf die Serosa fithrt zunachst zu entztindlichen Verklebungen mit 
den Nachbarorganen, die Briicken bilden fiir das direkte Einwachsen -des 
Krebses in dieselben. So wird das erkrankte Organ immer mehr und mehr 
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immobilisiert. Kontinuierlich ‘oder diskontinuierlich werden die. retroperitonealen 
Driisen entlang der groBen GefaBe ergriffen, auf retrogradem Wege die 
Driisen an der Porta hepatis, des Netzes und des Mesenteriums. Auf die 
gleiche Weise oder durch Implantation erkrankt auch das ganze Netz. Es 
wird an das Querkolon herangerafft und in einen plumpen hahnenkamm- 
artigen Tumor verwandelt: Schon durch die Bauchdecken sind diese Ge- 
schwiilste zu fithlen als quer verlaufende walzeniérmige héckerige Tumoren, 
die den priméren Tumor vollig verdecken kénnen. Bei weiterem Fortschreiten 
des Krebses kommt es zur Aussaat von Krebszellen in den Bauchraum, ins- 
besondere sind es der Douglas — das Spitzglas der Bauchhohle (Payr) — 
und das kleine Becken, wo sie am haufigsten zu finden sind. Die vom Primar- 
tumor losgelésten Krebspartikelchen fallen in die Bauchhéhle, vor allem in 
den Douglas, bleiben haften und dringen in den zahlreichen Lymphspalten in 
das Innere und wachsen zu ganzen Platten aus. Auf diese Weise entstehen 
wohl auch jene beim Magencarcinom gelegentlich zu beobachtende Douglas- 
metastasen, auf die Schnitzler hingewiesen hat. Sie finden sich am obersten 
Rectum dicht oberhalb der Prostata in der vorderen Rectumwand als harte 
Platten und unterscheiden sich vom Rectumcarcinom durch das Fehlen einer 
Schleimhautulceration. Auch eine andere nicht unwichtige und gar nicht so 
seltene Metastasierung des Magenkrebses wird auf dem Implantationswege 
zu stande kommen. Es sind das die Metastasen in den Ovarien beim Magen- 
carcinom (Krukenberg-Tumoren). Payr, Schnitzler, Kraus fassen sie als auf 
dem Implantationswege entstanden auf. Rémer, Glockner, Amann sind der An- 
sicht, daB sie auf retrogradem Lymphwege zu stande kommen. In den meisten 
Fallen: traten die Ovarialtumoren friiher in Erscheinung als die primare 
Geschwulst am Magen; sie kénnen auch nach Schnitzler gelegentlich die ein- 
zigen Fernmetastasen sein. Auch Metastasen im Hoden wurden bei primarem 
Magencarcinom beobachtet (Wefling). Durch diffuse Aussaat von Krebszellen 
in die Bauchhohle wird das ganze Parietalperitoneum und die Serosa der Darm- 
schlingen von zahllosen kleinen weiBen Knétchen besat, die an einzelnen Stellen 
zu gréBeren Platten konfluieren (miliare Carcinose). Niemals wird in solchen 
Fallen eine reichlichere Menge einer klaren serésen Fliissigkeit im. Bauchraum 
vermiBt (Ascites). In allerdings seltenen und immer nur sehr vorgeschrittenen 
Fallen findet man beim Magencarcinom auch die Driisen in der linken supra- 
clavicularen Grube krebsig infiltriert. Virchow hatte schon darauf aufmerksam 
gemacht. Man nimmt an, daB sie durch Einbruch von Tumormassen in den 
Ductus thoracicus entstehen. Ob die supraclavicularen Driisen tatsAchlich auf 
dem Wege des Ductus thoracicus befallen werden, erscheint noch recht zweifel- 
haft. Eine Verbindung dieser Driisen mit dem Ductus thoracicus konnte noch 
nicht gefunden werden. Es scheint vielmehr nach den Injektionsversuchensvon 
Kitiner sowie den Nachuntersuchungen von Hart und Kitamura das Wahr- 
scheinlichste, daB die Lympho-glandulae sternales. und mediastinales posteriores 
die Vermittlung herstellen. Auch Virchow war der Ansicht, daB die dem 
,Ductus thoracicus benachbarten Driisen“ den Ausbreitungsweg  vorstellen. 
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Ein anderer wichtiger und frithzeitig benutzter Ausbreitungsweg des 
Carcinoms sind, wie die schénen und exakten Untersuchungen von Goldmann 
gezeigt haben, die Blutbahnen, insbesondere die vendsen GefaBe. Die herd- 
weise Ausbreitung des Krebses geschieht nach diesem Autor hauptsdchlich auf 
dem Wege der Venen und nicht der LymphgefaBe, auch das Tiefenwachstum 
des Tumors wird durch die Venen begiinstigt. Die Arterien setzen dem Ein- 
dringen der Krebszellen durch ihre Wandung einen gréBeren Widerstand ent- 
gegen, wie tiberhaupt die elastischen Elemente dem Vordringen des Carcinoms 
am. etlergischesten widerstehen. Durch Einbruch in die Pfortader werden 
Tumorzellen in die Leber verschwemmt und kénnen hier zu multiplen markigen 
Knoten, gelegentlich auch zu sehr umfangreichen Geschwiilsten auswachseii, 
die an GréBe den primaren Tumor weit iiberholen. Durch die Lebervenen, die 
Vena cava, den Ductus thoracicus kénnen Krebszellhaufen in das rechte Herz 
und von hier in die Lungenarterien gelangen. Nach M. B. Schmidt werden die 
meisten dieser Geschwulstkeime in den Lungenarterien durch Organisierung 
des Thrombus vernichtet oder abgekapselt und unschadlich gemacht. Ander- 
seits kénnen diese Krebszellen den Thrombus durchwachsen und auf dem 
Wege der Lungenvenen in den arteriellen Kreislauf gelangen. Dabei kann die 
Lunge makroskopisch gesund erscheinen. Solche latente Krebsnester in den 
Lungen kénnen gelegenilich viele Jahre nach Exstirpation des primaren Tumors 
Spatrezidive in anderen Organen hervorrufen (Schmidt). Die Krebse zeigen 
sowohl in der Neigung zur Metastasenbildung sowie in der Wachstumsenergie 
der primaren Geschwiilste erhebliche Unterschiede. Dabei kann die GroBe der 
primaren Geschwulst im auffallenden Gegensatz zur Ausbreitung der Meta- 
stasen stehen. Auch nicht alle verschleppten Tumorkeime fiihren zur Metastase. 
Viele Geschwulstzellen werden vom Organismus zerstért. Erst nach Schwa- 
chung der lokalen oder allgemeinen Widerstandskraft des Organismus kénnen 
die Krebszellen sich ansiedeln und weiterwachsen. Der Boden muB, wie 
Petersen sich ausdriickt, durch untergegangene Krebszellen erst gediingt sein, 
um fiir eine Metastasenentwicklung geeignet zu werden. Die mehr oder weniger 
gesetzmaBige Auswahl bestimmter Organe in der Metastasenbildung weist 
darauf hin, daB® noch andere uns heute noch vollig unbekannte Ursachen viel- 
leicht chemotaktische Reize fiir das Angehen von Geschwulstkeimen besonders 
forderlich sind. . ; 

- Bei raschem, geschwiirigem Zerfall kann es zur Perforation des krebsigen 
Geschwiirs in die freie Bauchhéhle kommen. Meist sind es Carcinome an der 
Vorderwand in der Nahe des Pylorus, die zu dieser allerdings seltenen Kom- 
plikation fiihren. In der Regel ist die Geschwulst frither schon entztindliche 
Verwachsungen mit der Nachbarschaft eingegangen und der Durchbruch er- 
folgt weniger stiirmisch in diese wie in das Querkolon, die Leber, das Pankreas 
oder in die Bauchdecken. | 

Noch eine andere praktisch wichtige Erscheinung auf die Borrmann aui- 
merksam macht, ist hervorzuheben. Man war lange Zeit der Ansicht, daB der 
Pyloruskrebs die Pylorusduodenalgrenze ‘respektiere, diese also nicht tuber- 
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schreite. In der Tat ist das Hauptwachstum des Carcinoms kardiawarts ge- 
richtet, entlang der kleinen Kurvatur und auch bei vorgeschrittenem Carcinom 
findet man selten, da8 der Tumor makroskopisch auf das Duodenum iibergreift. 
Die Richtung des Lymphstromes diirfte zur Erklarung dieses Verhaltens allein 
nicht ausreichen. Man wird mit Borrmann auch mechanische Hindernisse, die 
sich dem Wachstum des Krebses in dieser Richtung entgegenstellen, annehmen 
miissen. Frohmann war der Meinung, daB die Oberflache des Magens mit 
dem Oesophagus und Duodenum keine Lymphverbindungen unterhalte. Auch 
Most vertrat noch die Auffassung, daB das subserése Netz am Ubergange ‘3 
vom Pylorus zum Duodenum aufhére. Heute ist man dariiber einig, daB Ver- 
bindungen nach beiden Seiten hin bestehen. Borrmann fand unter 60 Fallen 
20mal im histologischen Bilde ein Ubergreifen des Pyloruscarcinoms auf das 
Duodenum, u. zw. hauptsachlich in der Submucosa und Subserosa. 

Uberaus selten ist der Magen der Sitz metastatischer Krebse. Am haufig- 
sten wurden solche Krebsmetastasen am Magen noch bei primarem Mamma- 
carcinom beobachtet (Joseph, Fritzsche). 


Klinik. 
1. Symptome. 


Die subjektiven Symptome bieten wenig Charakteristisches. Ahnliche oder 
die gleichen Beschwerden kommen auch bei weniger gefahrlichen Magen- 
erkrankungen vor. Anderseits sind sie doch geeignet, durch ihr unerklarliches 
Auftreten bei alteren, friiher magengesunden Individuen den Verdacht auf eine 
maligne Magenerkrankung zu erwecken. Sehr haufig beginnt das Leiden mit 
Appetitlosigkeit und wie gesagt bei Individuen, die bisher iiber ihren Magen 
nicht zu klagen hatten. Dabei besteht oft eine ausgesprochene Abneigung 
gegen Fleisch. Frithzeitig bemerken auch die Patienten einen lastigen Druck 
im Magen nach der Nahrungsaufnahme. In anderen Fallen ist der Appetit 
gut erhalten, selbst bei vorgeschrittenen, inoperablen Magencarcinomen. Ge- 
legentlich, allerdings nur selten, geben die Patienten an, bisweilen richtigen 
HeiBhunger zu haben. In anderen Fallen treten die Erscheinungen nicht aus 
volliger Gesundheit heraus auf, sondern die Kranken litten schon seit Jahr und 
Tag an einem ,,schwachen Magen“ und standen deshalb schon des 6fteren in 
arztlicher Behandlung. Eigentliche Schmerzen fehlen, wenigstens in den ersten 
Stadien der Erkrankung, leider in der Regel. Sie kénnen auch bis zum Ende 
fehlen, in der Mehrzahl der Falle aber treten bei vorgeschrittenem Leiden 
deutlichere Schmerzen auf, die im Epigastrium beginnen und quer iiber den 
Leib in den Riicken ausstrahlen und durch keine Vorsicht in der Auswahl der 
Speisen zu beeinflussen sind. Beim Ubergreifen eines Magencarcinoms aut‘das 
Pankreas sowie bei Wirbelmetastasen sind die Riickenschmerzen besonders 
heftig. Ein hautig zu beobachtendes, aber nicht konstantes Symptom ist das Er- 
brechen. Es kann einerseits wahrend des ganzen Krankheitsverlautes fehlen, 
anderseits aber schon frithzeitig auftreten. Sitz, GroBe und Wachstumsart des 
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Tumors spielen dabei naturgemaB eine ausschlaggebende Rolle. In das 
Magenlumen vorspringende Pyloruskrebse werden frihzeitig zur Verlegung des 
Magenausganges fiihren, wahrend das infiltrierende Carcinom bis zum Schlu8 
den Pylorus freilassen kann. Durch Umwandlung desselben in ein starres 
Rohr wird er insuffizient, wobei die Entleerung des Magens in normaler Zeit 
oder noch rascher erfolgen kann. Das Kardiacarcinom fiihrt in der Regel zur 
Stenose. Der Kranke fiihlt, daB die verschluckten Bissen nicht mehr glatt in 
den Magen gehen, sondern an einer bestimmten Stelle stecken bleiben. Breiige 
und fltissige Kost passieren meist noch lange die Stenose, kompaktere Bissen 
werden regurgitiert. Blutbeimengungen im Erbrochenen beobachtet man relativ 
selten. Das Erbrechen dunkelbrauner Massen von ,,kaffeesatzartigem Aus- 
sehen“ ist ein beim vorgeschrittenen Magencarcinom gelegentlich zu erheben- 
der Befund und fiir die Diagnose eines Magencarcinoms auBerordentlich be- 
deutungsvoll. Massenblutungen, Hamatemesis-Teerstiihle kénnen zwar auch 
bei Magencarcinomen einmal vorkommen, sind aber Raritaten bei diesen. 
Jedenfalls spricht eine Hamatemesis, abgesehen von anderen Méglichkeiten, 
eher fiir ein Ulcus als fiir ein Carcinom des Magens. Im finalen Stadium des 
Magenkrebses brechen die Kranken in der Regel haufig. Fast nach jeder auch . 
noch so sparlicher Nahrungsaufnahme tritt ein quaélendes AufstoBen auf und 
Speisereste und Schleim werden herausgewiirgt. Der Stuhlgang zeigt meist 
keine Besonderheiten. Die Urinmenge kann besonders bei stark stenosierendem 
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Stark herabgesetzt sein. Wichtig sind Angaben iiber Gewichtsverluste. Diese 
sind fast immer bald in starkerem, bald in geringerem Grade vorhanden. Die 
GréBe der Gewichtsabnahme ist nicht immer abhangig von dem Fort- 
geschrittensein der Erkrankung. Gerade im friihen Stadium kommen rasche 
und sehr erhebliche Gewichtsverluste vor. 

Schon das AuBere Aussehen des Kranken laft oft den Erfahrenen 
an das Vorhandensein eines malignen Tumors denken. Eine eigene fahle blasse- 
Gesichtsfarbe mit einem Stich ins Gelbliche, eine trockene, schlaffe Haut weisen 
die Krebskranken haufig auf. Dabei kann noch ein reichliches Fettpolster vor- 
handen sein, ein andermal wieder ist der Kranke zum Skelet abgemagert. In 
frithen Stadien kénnen Krebskranke, besonders noch jugendliche Individuen, 
eine gesunde, frische Gesichtsfarbe zeigen, im allgemeinen aber ist die 
-AnAmie ein frithes und regelmaBiges Symptom. Sie kommt durch _,,tropfen- 
weise Ausblutung“ zu stande und vielleicht auch durch Resorption toxischer 
Gifte. Das auBere Aussehen des Kranken kann zu Verwechslung mit per- 
niziéser Andmie Veranlassung geben, zumal Magenbeschwerden mit Er- 
brechen; Abneigung gegen Fleisch u. s. w. bekanntlich auch bei dieser Er- 
krankung in der Regel ebenfalls zu beobachten sind. Das Blutbild gibt in 
diesen Fallen eine sichere Entscheidung. Das zweifellos wichtigste objektive 
Symptomist der Tumor. Leider ist er jedoch des ofteren gar nicht 
_ oder erst im vorgeschrittenen Stadium nachweisbar. In anderen Fallen wieder, 
- gpeziell bei abgemagerten Frauen mit ditnnen Bauchdecken ist schon. in 
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Riickenlage oder beim Stehen des Kranken eine mit der Atmung auf- und 
absteigende Vorwélbung im Epigastrium erkennbar. Pyloruscarcinome sind 
infolge ihrer Lage der Palpation naturgema8 leichter und frihzeitiger Zu- 
ganglich als die Carcinome an der kleinen Kurvatur, die unter dem Rippen- 
bogen verborgen oder vom linken Leberlappen gedeckt sein kénnen. Die 
Tumoren wechseln je nach dem Fiillungszustande des Magens ihre Lage. Beim 
Aufblahen oder bei Fiillung des Magens tritt der Pylorus nach rechts unten, 
die kleine Kurvatur nach hinten, die groBe nach vorn; so wird es verstandlich, 
da8 manche Geschwiilste bei gefiilltem, andere wieder bei ausgehebertem 
Magen nur deutlich fithlbar sind. Tumoren an der kleinen Kurvatur sind 
gelegentlich nur bei tiefster Inspiration, wobei sie unter dem linken Rippen- 
bogen hervortreten, nachweisbar, um bei der Exspiration wieder zu ver- 
schwinden. Wir untersuchen an der Klinik Payr die Patienten in Riickenlage, 
wobei dem Kranken eine Rolle unter die Lendengegend gelegt wird. Die Beine 
werden angezogen, das Epigastrium tritt dadurch stark hervor und es gelingt 
mit dieser Lagerung gelegentlich iiberraschend leicht, einen Tumor nach- 
zuweisen, dessen Nachweis friiher nicht gelingen wollte. Ein andermal wieder 
kann man in der rechten oder linken Seitenlage auf einmal den vermuteten 
Tumor feststellen, der sich in Riickenlage ganz und gar der Palpation entzog. 
Die Tumoren der groBen Kurvatur werden nach Aufblahen des Magens deut- 
licher. Die Kardiacarcinome sind der Palpation unzuganglich. Die charakte- 
ristischen Beschwerden, die Sondenuntersuchungen (Hindernis 40 cm hinter 
der Zahnreihe) und, wie wir noch ausfiihren werden, die Réntgenuntersuchung, 
klaren diese Falle meist in einfachster Weise und kiirzester Zeit. Der respira- 
torischen Verschieblichkeit wird von einigen Autoren (Boas, Riitimeyer u. a.) 
eine groBe Bedeutung fiir die Lokalisation des Tumors zugeschrieben, indem 
die Tumoren des Pylorus bei der Atmung, wenn sie nicht mit der Leber ver- 
wachsen sind, keine Verschiebung zeigen sollen, dagegen die Tumoren der 
kleinen Kurvatur deutlich mit der Atmung auf- und abgehen. Nach Minkovski 
sollen auch die Tumoren der kleinen Kurvatur exspiratorisch fixierbar sein, 
d. h. der bei der Inspiration herabsteigende Tumor 1aBt sich festhalten und 
steigt bei der Exspiration nicht in die Héhe; erst nach dem Freilassen des 
Tumors folgt er dem Zuge nach oben. Wir miissen demgegeniiber feststellen, 
da8 die Tumoren des Magens, gleichgiiltig welcher Lokalisation, solange sie 
nicht Verbindungen mit den Nachbarorganen daran hindern, respiratorisch 
verschieblich sind. Es lassen sich auch anatomisch gar keine Griinde dafiir 
anftihren, daB der Pylorusteil des Magens bei der Atmung nicht mitgehen 
sollte, nachdem dieser ebenso wie die kleine Kurvatur durch das Ligamentum 
hepato-gastricum resp. hepato-ducdenale mit der Leber in Verbindung steht. 
Die Tumoren des Pylorus werden die Exkursion der Leber bei' der Atgwung 
ebenso mitmachen wie die der kleinen Kurvatur und in der Tat ist es auch 
so. Daf} man einen Tumor gegen die Atmungsbewegungen festhalten kann, ist 
nicht wunder zu nehmen. Das ist auch bei Tumoren’ anderer Organe der Fall. 
Uberhaupt ist der respiratorischen Verschieblichkeit fiir die Lokalisation des 
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_ Tumors keine groBe Bedeutung beizumessen. Auch retroperitoneale, besonders 
Nierentumoren, konnen infolge Verwachsungen mit dem Zwerchfell eine ganz 
enorme Verschieblichkeit bei der Atmung aufweisen. Im allgemeinen macht 
auch weniger die Lokalisation des Tumors am Magen selbst, ob er am Pylorus 
oder an der kleinen Kurvatur sitzt, Schwierigkeiten, und ist auch wesentlich 
unwichtiger als der Nachweis eines Tumors itberhaupt, sowie dariiber, ob der- 
selbe dem Magen angehért oder nicht. Gelegentlich der Besprechnine der 
differentialdiagnostischen Schwierigkeiten und ihrer Begegnungen kommen 
wir ausfthrlich darauf zuriick. Nicht unerwahnt mag bleiben, daB bei ptoti- 
schem Magen die Carcinome der kKleinen Kurvatur als Gastiche walzen- 
formige Geschwiilste oberhalb des Nabels oder in Nabelhéhe meist bequem zu 
betasten sein kénnen und durch ihre tiefe Lage vermuten lassen, daB es sich 
um Geschwiilste an der groBen Kurvatur oder am Colon transversum handelt. 

Die Anamnese, das auBere Aussehen des Kranken, der fiihlbare Tumor, 
kénnen gelegentlich schon die Diagnose ,,Magencarcinom“ mit gré®ter. Wahr- 
Scheinlichkeit stellen lassen, in anderen Fallen ist die Diagnose nicht auf den 
ersten Griff méglich und erst sorgfaltiger wiederholter Untersuchungen be- 
darf es zur Klarung des Krankheitsbildes. Die durch den Tumor bedingten 
Sekretions- und Motilitatsstérungen und verursachten 
Formveranderungen, die durch den Zerfall des Tumors 
losgelésten Geschwulstpartikelchen und ausgelésten 
Blutungen sind es, die uns diagnostisch wichtige Aufklarungen zu 
geben im stande sind. Van der Velden hatte zuerst auf das Fehlen der 
freien Salzsaure bei maligner Pylorusstenose aufmerksam gemacht 
und in diesen Befunden ein wichtiges, differentialdiagnostisches Mittel gegen 
die benigne Pylorusverengerung erblickt, bei welcher der positive Nachweis 
freier Salzsaure die Regel ist. Es ist heute allgemein bekannt, daB diese An- 
sicht nicht ganz zu Recht bestelit. Freie Salzsaure kann auch bei anderen Er- 
krankungen, gelegentlich auch bei sonst gesunden Individuen einmal fehlen. 
Anderseits kann, wenn auch nur selten und immer nur im Beginn des Leidens, 
auch beim Magencarcinom einmal freie Salzsaure vorhanden sein. Soviel steht 
jedenfalls fest, daB das Fehlen der freien Salzsaure beim Magencarcinom die 
Regel ist. Albu halt nicht das Fehlen, sondern die allmahliche Abnahme der 
freien Salzsaure als einen diagnostisch fiir das Magencarcinom sehr wertvollen 
Befund, desgleichen Riéitimeyer.’ Leider haben unserer Erfahrung nach diese 
Befunde nur einen geringen praktischen Wert, da, wie gesagt, die groBe Mehr- 
zahl der Carcinome bei der Untersuchung eben iiberhaupt keine freie Salz- 
sAure aufweisen. Das Fehlen der freien Salzsaure wird durch eine Atrophie 
der Magenschleimhaut oder durch eine bestehende Gastritis erklart. Eine Uber- 
einstimmung zwischen den histologischen Veranderungen der Magenschleim- 
haut und den Sekretionsverhaltnissen konnten bisher die mikroskopischen 
Untersuchungen nicht zutage férdern (Lange, Faber, Schmidt u. a.). Dia- 
gnostisch wertvoller ist der Nachweis von Milchsaure. Milchsaure 
tritt bei Stagnation des Mageninhaltes und Fehlen der freien Salzsaure aut. 
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Milchsaurebildung entsteht durch Vergarung der Kohlenhydrate und diese — ' 
wiederum wird hervorgerufen durch eine starke Wucherung der mit den | 
Speisen verschluckten Bakterien bei fehlender freier Salzsaure und behinderter 
Magenentleerung. Das Vorhandensein freier Salzsaure schlieBt die Bildung 
von Milchsaure aus. Der diagnostische Wert der Probe liegt in ihrem positiven 
Ausfall. Aber auch dieser ist fiir sich allein fiir das Vorhandensein eines Car- 
cinoms nicht absolut beweisend. Nach Beobachtungen von Schiff waren 844°), 
der mit positivem Milchsaurebefund einhergehenden Magenerkrankungen Car- 
cinome. In einem wenn auch nicht hohen Prozentsatze findet man also Milch- 
saure ohne Vorhandensein eines Magencarcinoms. Milchsauregarung kann 
auch bei gutartiger Pylorusstenose und fehlender freier Salzsaure auftreten ; 
itbrigens auch bei Veratzungen des Magens, Atrophie der Magenschleimhaut, 
Achylia gastrica und Diinndarmerkrankungen. Schiff fand unter 261 Fallen 
von Magencarcinom Milchsaure in 73°5°/,, Riitimeyer in 87°/,. Wir konnten sie 
in unseren Fallen nur in einem viel geringeren Prozentsatze nachweisen. Wenn 
also auch der positive Ausfall der MilchsAureprobe nicht absolut fiir das Vor- 
handensein eines Magencarcinoms beweisend ist, so ist er es doch im Verein 
mit dem einen oder anderen Symptome. Die diagnostische Bedeutung der 
Probe erfahrt nur dadurch eine erhebliche Einschrankung, da8 ihr negativer 
Ausfall durchaus nicht gegen ein Carcinom spricht und ihr Nachweis unserer 
Erfahrung nach meist erst in recht vorgeschrittenen Fallen gelingt. Mikro- 
skopisch lassen sich bei stagnierendem salzsaurefreien und milchsaurehaltigen 
Mageninhalte haufig lange Bacillen, auf die Boas und Oppler hin- 
gewiesen haben, nachweisen. Ihr diagnostischer Wert ist mit der der Milch- 
saure etwa auf die gleiche Stufe zu stellen. Da das Vorkommen von Sarcine 
an das Vorhandensein freier Salzsaure und stagnierendem Mageninhalt ge- 
kniipft ist, wird derselbe beim Magencarcinom nur sehr selten gefunden werden. 
Das Vorhandensein von Sarcine beweist nur eine mangelhafte Entleerung des 
Magens und spricht auch unserer Erfahrung nach mehr zu gunsten eines 
Ulcus als eines Carcinoms. Der einwandfreie Naechweis. von Geschwulst- 
partikelchen im Mageninhalt kann natiirlich die Diagnose sicherstellen, doch 
kommt diesem Nachweise keine groBe praktische Bedeutung zu, da einmal - 
solche Geschwulstteilchen nicht leicht im Mageninhalte aufzufinden sind und 
weiter diese kleinsten Gewebsstiickchen eine eindeutige histologische Diagnose 
fiir gewohnlich nicht zulassen. : 

Die klinisch wichtigste Untersuchungsmethode ist neben dem Rontgen- 
verfahren die Untersuchung des Stuhles auf okkultes Blut. 
Boas Verdienst ist es, diese Untersuchung methodisch ausgearbeitet und die 
Allgemeinheit auf ihren hohen diagnostischen Wert aufmerksam gemacht zu 
haben. So wenig haufig manifeste, d. h. makroskopisch nachweisbare Blu- 
tungen, so tberaus selten Massenblutungen mit Blutbrechen beim Magen- 
carcinom anzutreffen sind, so konstant ist die dauernde okkulte Blutung zu 
finden. Sie entsteht durch Arrosion von frither nicht oder nicht geniigend 
thrombosierten GefaBen beim geschwiirigen Zerfall des Tumors oder durch 
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mechanische Ursachen. Konjetzny vertritt die Anschauung, da8 die in der 
Differentialdiagnostik gegen die gutartigen Magenerkrankungen so iiberaus 
wertvollen dauernden positiven Blutbefunde zweierlei anatomische Grund- 
lagen haben; einmal findet man mehr oder weniger regelmaBig besonders in 
den Randpartien des Magentumors stark erweiterte Capillaren, die bis dicht 
unter die Schleimhaut reichen. Durch oberflachliche, gelegentlich makro- 
skopisch kaum nachweisbare Ulceration kann es leicht zur Arrosion dieser er- 
weiterten Capillaren kommen. Eine zweite Ursache erblickt er in der reaktiven 
Granulationsgewebsbildung, wie sie fiir gewohnlich geschwiirigen Prozessen 
folgt. Er fand beim Magencarcinom, da das ja stets sehr gefaBreiche junge 
Granulationsgewebe gerade hier durch besonders reichliche Capillaren aus- 
gezeichnet sein kann, so da das Gewebe direkt angiomatés aussieht. Es 
handelt sich also um capillare Blutungen, die mehr oder weniger dauernd 
durch oberflachliche Ulcerationen oder geringe mechanische Lasionen unter- 
halten werden. Okkultes Blut im Stuhl ist beim Magencarcinom mit wenig Aus- 
nahmen stets nachzuweisen. Zéppritz fand in 95°/, seiner Falle einen positiven 
Blutbefund im Stuhl. Nach Konjetzny ist die Prozentzahl sogar noch gréfer, 
etwa 97—98°/,. Riitimeyer und Mayo fanden beim Magencarcinom in 100, 
Boas in 94°5°/, einen positiven Blutbefund. Daf gelegentlich auch einmal 
Stuhluntersuchungen auf Blut durch sorgfaltige und erfahrene Untersucher 
beim Magencarcinom negativ ausfallen kénnen, ist sicher. Dabei ist zu be- 
merken, daB man sich nicht mit einer einmaligen Untersuchung begniigen darf, 
sondern durch einige Tage hindurch taglich solche Stuhluntersuchungen vor- 
nehmen mu, um zu einem sicheren Resultate zu kommen. Durch solche wieder- 
holte, durch langere Zeit hindurch systematisch durchgefiihrte Stuhlunter- 
suchungen kann man auch nach den Erfahrungen von Boas Aufklarung dar- | 
iiber erhalten, ob das Blut aus einem Carcinom oder einem Ulcus stammt. 
Ulcusblutungen zeigen die Tendenz zum Schwinden und sind nach 10 bis 
14 Tagen bei entsprechendem Verhalten und Behandeln verschwunden. 
Carcinomblutungen dagegen trotzen diatetischer und medikamentéser Behand- 
lung. Sie bleiben bestehen oder werden im Laufe der Zeit sogar starker. AuBer 
dieser Persistenz unterscheiden sich die Carcinomblutungen auch durch die 
hohere Intensitat von der okkulten Blutung beim Ulcus des Magens und Duo- 
denums. Wie gesagt, kénnen aber nur durch langere Zeit fortgesetzte Stuhl- 
untersuchungen zu solchen differentialdiagnostischen Schliissen berechtigen 
und auch dann noch sind Tauschungen méglich, denn auch das Ulcus des 
Magens oder Duodenums, speziell das letztere, kann langere Zeit hindurch 
stark okkult bluten und ohne nachweisbare manifeste Blutungen zu einer hoch- 
gradigen Anamie fiihren. Das gleiche konnten wir beim Ulcus pepticum jejuni 
beobachten. Naturgema8 ist der positive Blutbefund im Stuhl nicht an sich 
beweisend fiir das Vorhandensein eines Magencarcinoms, da ulcerése Prozesse 
benigner oder maligner Art entlang des ganzen Magendarmkanals zu okkulten 
Blutungen fiihren kénnen. Es ist aber im Verein mit anderen Symptomen der 
Nachweis dauernder okkulter Blutungen im Stuhl zweifellos das wichtigste 
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und bedeutungsvollste diagnostische Hilfsmittel fir das Magencarcinom. 
Gelegentlich kann es auch das einzige objektiv nachweisbare Symptom iiber- 
haupt sein und im Verein mit fehlender freier Salzsaure oder vorhandener 
Milchsaure die Diagnose eines Magencarcinoms mit gro8ter Wahrscheinlich- 
keit stellen lassen. Auch ein dauernd negativer Blutbefund ist wertvoll, da er 
mit groBter Wahrscheinlichkeit gegen ein Carcinom des Magens spricht. Um 
alimentare oder sonstige Blutbeimischungen méglichst sicher auszuschalten, 
mu8 der Patient 3 Tage vor Beginn der Stuhluntersuchung auf fleischtreie 
Kost gesetzt werden, wahrend welcher Zeit fiir tagliche griindliche Stuhlent- 
leerung zu sorgen ist. Es empfiehlt sich auch das Zahneputzen fiir diese Zeit 
zu unterlassen, wegen moglicher Zahnfleischblutungen. Da man die Blutunter- 
suchung nur an einem kleinsten Bruchteil des gesamten Stuhles vornimmt, 
empfiehlt es sich, um mit einiger Sicherheit auch nicht geringe Blutbeimengungen 
zu iibersehen, den Blutnachweis mit empfindlichen Reagenzien vorzunehmen. 
Boas empfiehlt als beste Probe die Phenolphthalinprobe. Wir haben 
mit dieser Probe sowohl wie mit der Benzidinprobe gute Erfahrungen 
gemacht. 

Es scheint naheliegend, daB beim Magencarcinom verhaltnismaBig frih- 
zeitig auch die Motilitat des Magens leiden muB, sei es, da8 ein in 
das Lumen vorspringender Tumor, speziell wenn derselbe in der Nahe des 
Pylorus sitzt, denselben verlegt, sei es, daB durch die krebsigen Infiltrationen 
der Muskulatur seine Wandung funktionell geschadigt wird. Die Sonden- 
untersuchung hat vielen Autoren beim Magencarcinom, u. zw. in der Mehrzahl 
der Falle eine deutlich nachweisbare und nach Rétimeyer sogar schon friih- 
zeitig einsetzende Motilitatsstérung ergeben. Die Rontgenuntersuchung solcher 
Patienten dagegen zeigt, daB Stérungen in der rechtzeitigen Entleerung des 
Magens beim Carcinom nicht die Regel sind. Selbst beim Carcinom der Pars 
pylorica fehlt die Retention nicht selten. Haudek, der die Motilitat des Magens 
beim Carcinom eingehend studierte, fand, da8 beim Magencarcinom im Gegen- 
satz zum Ulcus ein beschleunigte Magenentleerung die Regel ist. Er fiihrt die- 
selbe auf den abgeschwachten. oder fehlenden Pylorusreflex infolge fehlender 
freier Salzsdure zuriick. Wie der Pylorospasmus beim Ulcus eine Verzogerung 
bewirkt, so fiihrt die Pylorusinsuffizienz beim Carcinom zu einer Beschleuni- 
gung der Magenentleerung. Eine Pylorusinsuffizienz kann auch, wie bereits 
erwahnt, durch krebsige Infiltration desselben verursacht sein. Man kann gar 
nicht so selten fast den ganzen Magen einnehmende Carcinome antreffen, die 
rontgenologisch keinen Sechsstundenrest aufweisen. Eine Stenose des Pylorus 
kann je nach der GréBe desselben durch die eintretende Insuffizienz ganz oder 
teilweise kompensiert werden und so gar keinen oder nur einen schmalen 
Sechsstundenrest erkennen lassen (Stierlin). Die Unterschiede, die die Soirden- 
untersuchung und der Réntgenbefund in der Magenmotilitat aufweisen, er- 
klart Stierlin wohl mit Recht damit, da® die Riedersche Mahlzeit eben eine 
breiige Kost ist, also auch bei einer relativen Stenose des Pylorus ebenso wie 
die fliissige Nahrung noch rechtzeitig aus dem Magen entleert wird, wahrend 
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Teste Nahrung schon eine Retention aufweist. Er weist auch darauf hin, daB 
gelegentlich auch bei freiem Pylorus geformte Ingesta. in den rendiiicles 
Carcinomhoéhlen und an den Randern zuriickbleiben und bei der Ausheberung. 
dann erscheinen kénnen, ohne daB eine eigentliche Retention vorhanden sei. 
Die Sondenuntersuchung gibt uber eine eventuelle Retention der gewohnlichen 
Nahrung jedenfalls einen zuverlassigeren Aufschlu8. 

Temperatursteigerungen haben wir nur in seltenen und nur. 
- in sehr vorgeschrittenen Fallen beobachten kénnen. Nach den Untersuchungen 
von Hampeln, Bihring, Busse und Alexander kommt Fieber auch bei unkom- 
plizierten Magencarcinomen gelegentlich vor. Es weist intermittierenden Cha- 
rakter auf und ist als infaustes Symptom aufzufassen. Bei jauchenden, zer- 
fallenden Tumoren ist das Auftreten von Fieber durch Resorption infektidsen 
Materials leicht erklarlich. Das Fieber beim nicht kompliziertem Carcinom 
erklart Alexander durch Autointoxikation, oa Stoffwechselprozesse des 
Carcinoms selbst, herbeigefiihrt. 

Die Réntgenuntersuchung kann gelegentlich iiber lokale . Sté- 
rungen der Magenperistaltik deutlicheren Aufschlu8 geben, dadurch, daB bei 
der Durchleuchtung zu erkennen ist, daB die peristaltische Welle infolge In- 
filtration der Wandung iiber eine bestimmte Stelle nicht hiniibergeht. Doch 
auch hier sind nur grobe Stérungen bei der Durchleuchtung zu erkennen und 
selbst wenn sie nachweisbar sind, berechtigen sie fiir sich allein, ohne gleich- 
zeitige andere Anhaltspunkte, zu keinen weitgehenderen diagnostischen 
Schlissen. Levi Dorn hat diese fehlende Bewegung der Magenwand Be- 
wegungsdefekt genannt. Wir fihrten gelegentlich der Einteilung der 
Magenkrebse vom pathologisch-anatomischen Gesichtspunkte bereits aus, daB 
der Krebs bald als ein in das Lumen vorspringender Tumor, bald als diffus 
die Wand infiltrierende, dieselbe verdickende und zur Schrumpfung bringende 
Geschwulst auftreten kann. Von praktischen Gesichtspunkten aus ist die Ein- 
teilung in diese zwei Hauptformen — die tumorbildende und die infiltrierend 
wachsende Form — sehr zweckmaBig, sowohl fiir die Réntgendiagnose, -wie 
fiir die Prognose und operative Therapie. Die tumorbildenden Carcinome, 
also vor allem die blumenkohlartigen polypdsen und medullaren Krebse, er- 
zeugen durch ihre in das Magenlumen sich vorwélbende Geschwulst 
_ Aussparungen im Magenschatten, die ihrem Sitze und ihrer Ausdehnung 
entsprechen. Infolge der héckrigen, unregelmaBigen Oberflache, der wall- 
artigen Rander und immer auftretenden Ulceration sind die Konturen dieser 
Aussparung unregelmaBig gezackt. An Stelle des Tumors ist im Rontgen- 
bilde des Magens also ein Defekt mit unscharfen, gezahnten Randern zu er- 
kennen. Beim diffus infiltrierenden Magenkrebs ist keine gezackte Aussparung 
zu sehen, dagegen ist durch den Schrumpfungsproze8 das Lumen des Organs 
etheblich verengert, der Magenschatten ist demzufolge an der erkrankten Stelle 
oder in ganzer Ausdehnung erheblich verschmAlert und zeigt keine Peristaltik. 

Es kann hier nicht die Rede davon sein, auf die Rontgendiagnose 
des Carcinoms ausfithrlich nano und alle diagnostischen und 
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differentialdiagnostischen Schwierigkeiten, die sich ergeben kénnen, aus- 
einanderzusetzen, Wir verweisen auf die Réntgenuntersuchung des Magens 
von Bergmann, die Réntgendiagnostik des Verdauungskanals von Stierlin 
und die Réntgendiagnostik der inneren Erkrankungen von Assmann. 
Nur das Wesentliche soll in aller Kiirze hier gesagt werden. Zur Rontgen- 
untersuchung gehdrt die Durchleuchtung vor dem Schirm und die Réntgen- 
aufnahme. Kein Verfahren kann das andere véllig ersetzen. Die Durchleuch- 
tung ergibt oft in Verbindung mit der Palpation einen raschen und sicheren 
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schieblichkeit desselben und iiber die Art der Magenperistaltik. Wir kénnen 
bei dieser die Fiillung des Magens vor dem Schirm beobachten und gelegent- 
lich UnregelmaBigkeiten im entstehenden Fiillungsbilde erkennen, die man am 
gefiillten Magen nicht mehr sehen kann. Auf der Platte wieder lassen sich 
feinere Details in UnregelmaBigkeiten dér Konturen scharfer zur Darstellung 
bringen. Neben der Aufnahme im Stehen sind in zahlreichen Fallen auch Aut- 
nahmen in Riicken- oder Seitenlage notwendig. 

Das Pyloruscarcinom ist im Roéntgenbilde an einer Schatten- 
aussparung in der Pars pylorica erkennbar, die je nach dem Sitze des Tumors 
an der kleinen Kurvatur oder bei circularem Tumor an beiden Kurvaturen 
sichtbar ist, so daB das Schattenbild des Magens in der Gegend des Pylorus 
in einen schmalen Zapfen tbergeht. Fiillungsdefekte in der Pars pylorica 
Jassen sich oft durch Aufnahmen in rechter Seitenlage deutlicher machen. Beim 
stenosierenden Pyloruskrebse und gleichzeitiger Magenatonie kann die Dar- 
stellung einer Schattenaussparung leicht miBlingen und unméglich werden, da 
sich im Stehen der Pylorus mit der gewohnlichen Menge des Kontrastbreies 
nicht fiillt und in Seitenlage der groBe Schatten des Magensackes den Pylorus 
verdeckt. Stierlin empfiehlt fiir diese Falle Aufnahmen in halber rechter 
Seitenlage oder groBe Mengen von Kontrastbrei, 6—800 cm* und Aufnahme 
im Stehen. Schattenaussparungen kénnen auch von extra ventrikular gelegenen 
Tumoren oder durch Pylorospasmus oder durch entziindliche adhasive Pro- 
zesse in der Nachbarschaft (Gallenblase), gezahnte Schattenaussparungen an 
der groBen Kurvatur durch ein starker geblahtes Colon transversum ver- 
ursacht sein. Erscheint ein Fiillungsdefekt am Pylorus im Restbilde weiter 
nach links gelegen, so spricht das fiir Zugehdrigkeit des Tumors zum Magen 
(Stierlin), da bekanntlich bei Fiillung des Magens der Pylorus nach rechts 
unten tritt. Gelegentlich kénnen Schattenaussparungen im Restbilde deutlicher 
zu Sehen sein als am gefiillten Magen. Aufnahmen in verschiedenen Stellungen 
des Patienten, im Stehen, in Riicken- oder Seitenlage, wobei der tastbare Tumor 
auf der Haut durch einen Drahtring markiert ist, kénnen itber die Zugehorig- 
keit des Tumors zum Magen orientieren (Stierlin). Nach unserer Erfahtung 
gibt gerade in der Lokalisation des Tumors die Durchleuchtung in Verbindung 
mit der Palpation im Stehen und Liegen des Patienten, wenn iberhaupt még- 
lich, viel sichereren AufschluB. Fiir das Carcinom in der Magen- 
mitte, das so gut wie immer von der kleinen Kurvatur ausgeht und nicht 
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selten der Palpation unzuganglich ist, ist die Réntgendiagnose besonders wert- 
voll. Gerade bei diesen ist die Durchleuchtung und Beobachtung des. ent- 
stehenden Fiillungsbildes ratsam, um nicht kleine Carcinome zu iibersehen. Bei 
gefiilltem Magen tritt die kleine Kurvatur nach hinten und mafige Fillungs- 
defekte sind nicht mehr erkennbar. Holzknecht empfiehlt, zuerst eine diinne 
Kontrastaufschwemmung zu geben, die sich iiber den hockerigen, zerkliifteten 
Tumor zerteilt und solcherart gelegentlich den ganzen Tumor rasch und 
plastisch vor Augen fiihrt. Die Fiillungsdefekte an der kleinen Kurvatur 
auBern sich haufig nur in einer unregelmaBigen Verbreiterung des Isthmus- 
winkels. Die scharfe Umbiegung an der Stelle des Magens, wo ab- und auf- 
steigender Schenkel zusammenstoBen, ist verschwunden. Auch hier ist die 
Schattenaussparung des dfteren am Restbilde deutlicher. Dabei ist zu beachten, 
daB die Weite des Isthmuswinkels schon normalerweise bei verschiedenen In- 
dividuen recht erhebliche Unterschiede aufweist. Bei circularen Tumoren ent- 
stehen auch an der grofen Kurvatur Schattendefekte und so das Bild eines: 
organischen Sanduhrmagens. Krebse der Vorderwand sind am besten in 
Bauchlage, solche der Hinterwand ebenso oder in Riickenlage darstellbar und 
geben sich durch eine central gelegene Schattenaussparung zu erkennen 
(Stierlin). Die infiltrierenden Carcinome entlang der kleinen Kurvatur werden 
am leichtesten tibersehen. Durch eine deutliche Verschmalerung des Magens, 
Verbreiterung des Isthmuswinkels — der Magen erscheint mehr gerade ge- 
streckt — durch eine rasche Entleerung des Magens bei fehlender oder mangel- 
hafter Peristaltik sind sie fiir den Erfahrenen immer erkennbar. Die Differential- 
diagnose zwischen spastischem und organischem Sanduhrmagen gelingt fiir 
gewohnlich leicht. Dagegen kann die Unterscheidung zwischen gut- und bés- 
artigem organischen Sanduhrmagen sehr schwierig und gar nicht selten un- 
méglich sein. In der Regel ist beim Carcinom der enge Verbindungsweg 
zwischen kardialem und pylorischem Magenanteil langer als beim Ulcus und 
liegt beim Carcinom centraler, beim Ulcus naher der kleinen Kurvatur. Doch 
gibt es auch hier Ausnahmen (Strauwf). Auch Spasmen, ein in solchen Fallen — 
sonst verlaBliches Ulcuszeichen, kann man beim carcinomatésen Sanduhr- 
magen (Stierlin), aber auch bei pylorischen Carcinomen einmal beobachten 
(eigene Beobachtungen), gelegentlich verursacht durch eine Ulcusnarbe an der 
Kleinen Kurvatur. Vorherige Gaben von Papaverin beseitigen unserer und 
anderer Erfahrung nach die Magenspasmen sehr zuverlassig und kénnen 
solcherart die ohnedies meist nicht allzu schwierige Unterscheidung zwischen 
spastischem und organischem Sanduhrmagen noch erheblich vereinfachen. 
Wir geben Papaverin 0:08 2—3 Stunden vor der Durchleuchtung, Schlesinger 
empfiehlt Extr. Belladonnae 0-025 3mal taglich durch 2—3 Tage. Nicht 
minder wertvoll ist die Réntgenuntersuchung fiir die Diagnose des Kardia 
carcinoms. Der stenosierende Krebs am Mageneingang laBt sich durch 
die charakteristischen Beschwerden meist ohne Miihe diagnostizieren und ge- 
wohnlich auch schon auf Grund der Anamnese vom Kardiospasmus unter- 
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verfahren stellen. Unentbehrlich ist die Pik acct anaes beim nicht steno- 
sierenden Kardiakrebse. 

Beim stenosierenden Kardiacarcinom sieht man bei der Durchleuchtung 
den Wismutbrei langere Zeit oberhalb der Kardia verweilen, der untere Ab- 
schnitt des Oesophagus fiillt sich — an sich schon ein pathologisches Zeichen 
— so da® dieser wurstformig oder trichterférmig erscheint. Das untere Ende 
lauft spitzer zu und zeigt unregelmaBig gezahnte Konturen. Die Fundusblase 
weist einen groBeren Abstand vom Zwerchfell auf. Durch Druck der flachen 
Hand auf den Magen verhindert man das AbflieBen in die unteren Magen- | 
abschnitte und der sich so fiillende Fundusteil zeigt fiir gewohnlich deutlich 
den Schattendefekt. Aufnahmen macht man am zweckmaBigsten in Trendelen- 
burgscher Beckenhochlagerung (Stierlin). Ubrigens lassen sich gerade die 
Kardiacarcinome durch Magenautblahung besser zur Anschauung bringen als 
durch Wismutfillung. Der Kardiospasmus unterscheidet sich vom Carcinom 
-durch die groBe Weite der unteren Grenze und durch die runde halbkugelige 
Form derselben und seine glatte Umrandung. 

Das Réntgenverfahren gehdrt heute zu den unentbehrlichen 
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die Diagnose in iiberaus einfacher und eindeutiger Weise stellen. Anderseits 
soll man aber auch das Réntgenverfahren nicht tiberschatzen. Gerade in der 
Diagnose schwierigerer Falle kann es ganz und gar im Stiche lassen. Es ware 
eine vollige Verkennung des Wertes der Rontgenuntersuchung, wollte man die 
Magendiagnose nur auf dieser aufbauen, etwa derart, daB ein’ negativer 
Rontgenbefund die Befiirchtung zu hhespitines im stande ware, daB es sich im 
vorliegenden Falle um ein Carcinom handelt. Wir und gewi8 auch andere 
haben Falle beobachtet, deren Diagnose nur durch die klinische Untersuchung 
gestellt wurde, ohne Bestatigung durch die Réntgenuntersuchung oder gar 
gegen diese. Es ist unserer Auffassung nach auch ein Fehler, die Unter- 
suchung eines Magenleidenden mit der Roéntgenuntersuchung zu beginnen. 
Zuerst muB eine sorgfaltige klinische Untersuchung mit gewissenhafter Aus- 
nutzung all des bewahrten Riistzeuges der Magendiagnostik stattgefunden 
haben, bevor man zur Réntgenuntersuchung schreitet. Es ist auch erforderlich, 
da8 der Réntgenuntersucher bis ins Detail iiber den klinischen Befund und 
die klinische Diagnose unterrichtet ist. Uber die Vorteile, die ein solches Vor- 
gehen fiir die Roéntgenuntersuchung hat, ist wohl kein Wort zu verlieren. Wir 
betrachten an der Klinik Payr das Réntgenverfahren nur als den Schluf&stein 
der Magenuntersuchung. Wer sich vor diagnostischen Irrtiimern so gut wie 
irgend moglich bewahren will, darf nicht auf das eine oder andere Symptom 
sich verlassen und sich auch nicht mit der einen oder anderen Untersuchungs- 
methode allein begniigen. Nur die Summe aller subjektiv und objektiv mch- 
weisbaren Symptome wird in den allermeisten Fallen eine zuverlassige Dia- 
gnose erméglichen. Eine sorgfaltige Aufnahme der Anamnese und Unter- 
suchung des Kranken, die Priifung der sekretorischen und motorischen Funk- 
tionen des Magens, Wisden Untersuchung auf okkultes Blut, das Rontgen- 
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verfahren und in gewissen Fallen die Salomonsche Probe, sind fiir die Dia- 
gnose des Magencarcinoms sowie fir die Diagnostik des Magens iiberhaupt 
die unentbehrlichen Grundlagen. 
Seit es eine Magenchirurgie gibt, ist der Ruf nach einer Fruh- 
diagnose des Magencarcinoms nicht verstummt. Interne Kliniker 
haben auch keine Anstrengung gescheut, auf den verschiedensten Wegen eine 
Solche méglich zu machen. Aber alle Versuche miissen als gescheitert be- 
zeichnet werden. Es ware auch sehr die Frage, ob einem solchen Friih- 
diagnosticum eine groBe praktische Bedeutung zukommen wiirde. Die 
Schwierigkeiten, das Magencarcinom friihzeitig zu erkennen, sind ja, wie 
Boas sehr richtig hervorgehoben hat, nicht nur diagnostische, sondern 
_ Sie haben ihre Ursachen auch darin, daB das Carcinom so haufig véllig 
symptomlos beginnen und langere Zeit hindurch symptomlos verlaufen kann, 
resp. daB die Anfangssymptome so geringfiigig und nichtssagend sein tebe 
daB weder der Patient noch der Arzt an die Méglichkeit eines Magencarcinoms 
- denken. Sektionen haben bei Individuen, die Zeit ihres Lebens nie tiber Magen- 
beschwerden geklagt hatten (Versé), recht fortgeschrittene Magencarcinome 
zu tage gefordert und die chirurgische Erfahrung ist reich an Beispielen da- 
fiir, daB kurze Zeit nach Beginn der Beschwerden bereits weit vorgeschrittene 
inoperable Magencarcinome vorliegen kénnen. Schiitz ist der Meinung, da8 
die Latenz beim Magencarcinom durchaus nicht die Regel ist. Vorgeschrittene 
Falle mit kurzer Anamnese erklart er mit der verschiedenen Malignitat, die die 
Carcinome aufweisen. DaB in der Wachstumsenergie und in der Neigung zur 
Metastasenbildung sehr erhebliche Unterschiede unter den Carcinomen iiber- 
haupt und so auch unter den Magencarcinomen bestehen, ist wohl auBer 
Zweifel. DaB jedoch diese Unterschiede zur Erklarung der oben angefihrten 
Tatsachen ausreichen, erscheint uns unwahrscheinlich. Wir werden daran fest- 
-halten miissen, daB jedes Carcinom ein Stadium der Latenz von verschieden 
langer Dauer durchmacht. Manche Carcinome verlaufen bis nahe zum Ende 
_symptomlos, resp. nur unter geringen Beschwerden. Die Klagen der Chirurgen, 
daB die Magencarcinome in den allermeisten Fallen viel zu spat in ihre Be- 
handlung kommen, sind durchaus berechtigt und doch ist ihnen kaum ab- 
zuhelfen. Die Mitteilungen von Weil aus der Klinik Kattner ergeben, daB die 
Resektionfalle in jiingerer Zeit nicht haufiger geworden sind als sie zu Zeiten 
von Mikulicz waren. Alle modernen diagnostischen Hilfsmittel, vor allem auch 
das Réntgenverfahren, sind also nicht im stande, die Falle frither zur Ope- 
ration zu bringen. Es ist gewif, daB eine groBe Zahl der Patienten wegen ihrer 
geringen Beschwerden erst relativ spat einen Arzt aufsuchen, anderseits ist 
doch die Zahl jener Falle nicht gering, die sich schon agere Zeit in arzt- 
licher Behandlung befanden, ohne daB die richtige Diagnose gestellt worden 
ware. Die Schuld daran ist, daB der Arzt an die Moglichkeit eines Carcinoms 
eben wegen der geringen Beschwerden nicht immer denkt. Wiirde jeder Arat 
es sich zur Pflicht machen, bei allen alteren Individuen bei auch nur geringen 
Magenbeschwerden in jedem Falle: zunachst mit méglichster Sicherheit ein 
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Carcinom auszuschlieBen, so wiirde es weniger verschleppte Falle geben und 
mancher von ihnen noch einer erfolgreichen Resektion zugefiihrt werden 
kénnen. Gerade die Magencarcinome bei jugendlichen Individuen lassen die 
Richtigkeit des oben Gesagten sehr deutlich erkennen. Bei manchen dieser 
Falle hat erst die Sektion das Magencarcinom aufgedeckt und bei den meisten 
anderen wird gerade hier die Diagnose erst zu einer Zeit gestellt, wo eine 
erfolgreiche Therapie nicht mehr méglich ist, obwohl die meisten von ihnen 
durch langere Zeit schon itber Magenbeschwerden zu klagen hatten und sich 
in Arztlicher Behandlung befanden. Niemand aber hatte bei der Jugend des 
Patienten an ein Magencarcinom gedacht. 

Von den Proben, die zur Friihdiagnostik ersonnen wurden, ist die 
Salomonsche P robe zu nennen. Sie ist auf der Uberlegung basiert, daB der 
Grund einer Geschwiirsflache standig Serum ausschwitze und daB es mdéglich 
sei, aus der Menge des in den Magen secernierten EiweiBes Schliisse auf den 
Zustand der Magenoberflache zu ziehen. Um zu einem eindeutigen Resultate 
zu gelangen, muB jede andere durch Nahrung bedingte EiweifSanwesenheit 
ausgeschaltet werden. Die Versuchsanordnung ist folgende: Der Patient erhalt 
tagsiiber nur fliissige, eiweiBfreie Kost (Wein, Tee, schwarzen Kaffee etc.) ; 
abends wird der Magen griindlich rein gespiilt, bis die Spiilfliissigkeit klar 
ablauft. Der Patient bleibt niichtern und am andern Morgen werden 400 cm* 
physiologische Kochsalzlésung in den Magen einlaufen gelassen, wieder 
zuriickgehebert, nochmals einlaufen gelassen und wieder zuriickgehebert, 
dieses noch einmal wiederholt, so daB eine méglichst griindliche Abspilung 
der Magenoberflache stattfindet. Die Spiilfliissigkeit wird auf ihren Stickstoff- 
gehalt nach Kjehldahl und auf ihren EiweiBgehalt nach Efbach unterucht. 
Nach Salomon ist eine chronische Magenerkrankung fiir carcinomverdachtig 
zu halten, wenn die Spiilfliissigkeit mit dem Efbachschen Reagens rasch eine 
flockige Triibung ergibt oder ihr Stickstofigehalt 20 mg in 100 g Spiilfliissig- 
keit iibersteigt. Die Probe ist von zahlreichen Autoren (Sigel, Berent und Gutt- 
mann, Reichenstein, Schittenhelm und Lowes, Zirkelbach u. a.) nachgeoriift 
und im allgemeinen sehr giinstig beurteilt worden. Wir haben durch jahre- 
lange Anwendung dieser Probe in allen diagnostisch schwierigen Fallen und 
durch die standige operative Kontrolle der damit erzielten diagnostischen Re- 
Sultate ein sehr zuverlassiges Urteil iiber diese Probe gewonnen. 

Von der Stickstoffbestimmung kann man absehen; sie ist nicht von aus- 
schlaggebender Bedeutung (Schittenhelm) und beeinflu®t durch die Kom- 
pliziertheit der Untersuchungsmethode nur ihren praktischen Wert. AuBerdem 
ist die Stickstoffbestimmung einem groBen Fehler ausgesetzt, das ist die Még- 
lichkeit, daB der Patient gréBere oder geringere Mengen von Speichel ver- 
schluckt. Auf Grund unserer Erfahrungen konnen wir iiber die Probe folgeiides 
aussagen: ihr negativer Befund beweist nicht, daB nicht doch ein Ulcus am 
Magen vorhanden ist, dagegen spricht er mit allergr6é®ter Wahrschein- 
lichkeit gegen ein Carcinom. Der positive Ausfall ist differentialdiagnostisch 

zwischen Ulcus und Carcinom nur dann zu verwerten, wenn die Probe stark 
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positiv ausfallt, d- h. wenn beim Auffiillen mit dem Efbachschen Reagens 
nicht nur sofort eine deutliche flockige Triibung — diesen Ausfall sieht man 
auch beim Ulcus — sondern nach 24 Stunden auch ein mefSbarer Satz von 
*/<—'/, Promille EiweiB nachweisbar ist. Einen so starken positiven Ausfall 
haben wir nur beim Carcinom beobachten kénnen und spricht dieser unserer 
Erfahrung nach fast mit Sicherheit fiir ein bestehendes Carcinom. Die Probe 
empfiehlt sich in allen diagnostisch schwierigen Fallen. Solche sind: 1. Falle 
mit nichtssagender Anamnese, negativem Palpationsbefund, anacidem Magen- 
saft und negativem oder unklarem Réntgenbefund. 2. Falle mit sicherer 
Pylorusstenose, negativem Palpations- und unsicherem Roéntgenbefund, ge- 
legentlich kompliziert durch einen auBerhalb des Magens liegenden Tumor 
und 3. kann es in Fallen mit palpablem Tumor und anacidem Magensafte 
auch durch das Réntgenverfahren nicht méglich sein, mit der nétigen Sicher- 
-heit zu entscheiden, ob der Tumor dem Magen angehért oder nicht. Im Verein 
mit dem Nachweis okkulten Blutes haben wir eine doppelte Kontrolle. Eine 
genaue Lokalisation des Ursprungs der Blutung ist dadurch méglich und 
zweitens besteht im Falle des Versagens einer der beiden Methoden die wert- 
volle Méglichkeit des Vergleiches. Wenn auch bereits von Salomon selbst und 
fast allen iibrigen Autoren hervorgehoben wird, daB es’ bei der einfachen 
chronischen Gastritis einmal zu einer starken EiweiBausscheidung kommen kann, 
so wurde dies jedoch in der Praxis bisher so gut wie nie beobachtet, so daB 
die Probe als differentialdiagnostisches Hilfsmittel zwischen Magencarcinom 
und chronischer Gastritis gewi8 brauchbar ist. Bei den scirrhésen Formen 
kann im Friihstadium diese Probe vielleicht einmal versagen (Berendt und 
Guttmann teilen einen solchen Fall mit). Wir haben bisher einen negativen 
Ausfall beim Magencarcinom nicht beobachtet und haben mit der Probe im 
Verein mit den tbrigen Untersuchungsmethoden ganz ausgezeichnete dia- 
gnostische Erfahrungen gemacht; gelegentlich vermochten wir nur auf Grund 
‘dieser Probe eine sichere Diagnose zu stellen, so da wir sie bei allen dia- 
gnostisch schwierigen Fallen nicht mehr missen mégen. 

Auf die anderen Proben, wie den Pepsinnachweis im Urin, die Tryptophan- 
reaktion sowie die biologisch-diagnostischen Methoden soll hier nicht ein- 
gegangen werden. Es sind komplizierte, fiir die Praxis ungeeignete Unter- 
suchungsmethoden, die auch nach Ansicht der erfahrenen Untersucher keine 
besondere Bedeutung beanspruchen. Auch die zahlreichen Versuche mit dem 
Gastroskop (Léning, Stieda), die Friihdiagnose des Magencarcinoms zu 
fordern, haben zu keinem befriedigenden Resultate gefiihrt. Die Gastroskopie 
wurde nur von wenigen speziell sich mit dieser Frage beschaftigenden Autoren 
erprobt und wird gegenwartig kaum mehr geiibt. 


Differentialdiagnose. 
Differentialdiagnostische Schwierigkeiten zweierlei Art konnen sich ge- 


legentlich ergeben, je nachdem ein Tumor palpabel ist oder nicht. 
Bei vorhandenem Tumor kann die Entscheidung Schwierigkeiten be- 
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reiten, ob der Tumor dem Magen angehort oder nicht. In 
vielen Fallen wird eine sorgialtige und wiederholte Palpation 
in verschiedenen Kérperlagen, in Riicken-, rechter oder linker Seitenlage oder 
im Stehen schon anfanglich bei der ersten Untersuchung bestehende dia- 
gnostische Schwierigkeiten zu klaren im stande sein. In anderen Fallen wird 
durch das Réntgenverfahren, wie wir ja oben bereits ausfiihrten, in 
kurzer Zeit und relativ leicht es sich entscheiden lassen, ob es sich um einen 
Magentumor handelt oder nicht. In anderen Fallen kann die Aufblahung 
des Magens und durch diese verursachte Lageveranderungen der Ge- 
schwulst wertvolle diagnostische Winke geben. Gelegentlich kommt man aber 
mit all diesen Untersuchungen nicht zum Ziele. Es kommen differential- 
diagnostisch in erster Line Tumoren des Colon transversum, 
des Pankreas, retroperitoneale Drisentumoren, seltener 
ein Aortenaneurysma oder eine dystopische Niere, ein. 
Milz-.oder Lebertumor in Betracht. Pankreas und retroperitoneale 
Driisentumoren lassen ihre Unabhangigkeit vom Magen dadurch erkennen, 
daB sie bei Aufblahung des Magens verschwinden oder deutlicher als unter 
dem Magen befindliche Geschwiilste sich erkennen lassen. Abwechselnde Aui- 
blahung des Magens und Dickdarms machen auf diese Weise die Angehérig- 
keit einer Geschwulst zum Colon transversum meist. leicht erkenntlich. 
Funktionsprifung des Pankreas, der Nachweis von Trypsin und 
Lipase im niichtern ausgeheberten Magenduodenalinhalte (Dorner), der 
mikroskopische Nachweis unverdauter Muskelfasern im Stuhle (Schmidt), 
Glykosurie, Ikterus und andere Befuunde kénnen einmal die diagnostischen 
Schwierigkeiten beseitigen, anderseits ist es ja bekannt, da®B gerade bei 
Pankreaserkrankungen allzu haufig verlaBliche objektiv nachweisbare Sym- 
ptome fehlen konnen. Das Querkoloncarcinom zeigt sich in der Mehrzahl der 
Falle durch eine typische Schattenaussparung bei rectalem Wismuteinlauf an. 
Jedoch gibt-es Falle, die zwar eine Stenose im Querkolon entsprechend dem — 
Tumor anzeigen, auch eine UnregelmaBigkeit der Konturen aufweisen, bei 
denen man aber trotzdem nicht mit Sicherheit entscheiden kann, ob diese Ver- 
engerung nicht spastisch verursacht oder durch entziindliche oder infiltrierende 
Verwachsungen oder Verdrangung durch einen Tumor in der Nachbarschatt 
hervorgerufen werden. Auch die Durchleuchtung vor dem Schirm und die 
' Palpation kann die Klarung gelegentlich nicht bringen. In diesen wie iiber- 
haupt in allen Fallen, in denen differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
in der Lokalisation eines Tumors hinsichtlich seiner Zugehorigkeit zum 
Magen bestehen, haben wir, wie oben ausgeftihrt, die besten und 
zuverlassigsten Resultate mit’ der Salomonschen Probe erreicht. Fallt diese 
bei palpablem Tumor negativ aus, so kann man mit groBer Sicherheit an- 
nehmen, daB es sich um kein Carcinom des Magens handelt. Ein Aorten- 
aneurysma 1aBt sich durch die Pulsation als solches in der Regel ohne groBe 
Schwierigkeit feststellen. Dabei muB man jedoch unterscheiden kénnen, ob es sich 
um mitgeteilte oder um Eigenpilsation des Tumors handelt. Zu diesem Zwecke 
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faBt man den Tumor zwischen Daumen, Zeige- und Mittelfinger. Verspiirt 
man bei der Pulsation ein leichtes Ausbinanderd#ancen des Daumens und der 
zwei iibrigen Finger, so ist damit der Beweis erbracht, da® es sich nicht um 
mitgeteilte, sondern um Pulsation des Tumors selbst, ae um ein Aneurysma 
handelt. Auch ein auscultatorisch hérbares Sausen und Schwirren iiber dem 
Tumor kann den Sachverhalt klaren. Wenn schon eine sorgfaltige palpatori- 
sche Untersuchung den Tumor nicht als distopische Niere erkennen 


— 1a8t, so kann man in exakter Weise die Lageveranderung der Niere dadurch 


fesistellen, dafS man in den betreffenden Ureter einen Ureterenkatheter mit 
Metallmandrin bis in das Nierenbecken einfiihrt und nun eine Réntgendurch- 
leuchtung im Liegen oder eine Réntgenaufnahme vornimmt, nachdem vorher 
die Lage und Ausdehnung der Geschwulst durch eine, entsprechend der 
Circumferenz des Tumors, auf die Haut. befestigte Drahtschlinge markiert 
wurde. Im allgemeinen kann man sagen, daB die Entscheidung, ob ein Tumor 
dem Magen angehort oder nicht, gewéhnlich keine allzu groBen Schwierig- 
keiten bietet. Eine sorgfaltige Untersuchung des Magens in der frither aus- 
einandergesetzten Art wird auch schwierige Falle stets mit groBer Sicherheit 
_ klaren. Viel schwieriger kann die’ Frage tiber die Natur des nachgewiesenen 
Magentumors werden. Es kommen neben Carcinomen Sarkome, gutartige 
Geschwitlste, Ulcustumoren, Polypen, Myome, Fibrome in 
Betracht. 

Wenn man bei nachweisbarem Magentumor immer ein Carcinom dia- 
gnostiziert, wird man nur inden seltensten Fallen sich irren. Das Sarkom ist 
differentialdiagnostisch tiberhaupt nicht zu trennen und eine solche Trennung 
hat auch keinen praktischen Wert. Die gutartigen Geschwiilste des Magens 
sowie die ganz selten tumorbildende Tuberkulose oder Lues sind so selten, daB 
sie praktisch nicht sehr ins Gewicht fallen. Dagegen ist die Abgrenzung von 
dem nicht so seltenen Ulcustumor wegen der ganz und gar anderen Prognose 
des Leidens natiirlich von groBer Wichtigkeit. Im allgemeinen ist es eine Tat- 
sache, daB bequem palpable Ulcustumoren sehr selten sind. Gut palpable 
Tumoren mit einer-héckrigen unregelmaBigen Oberflache sprechen von Haus 
aus fiir. ein Carcinom. Es sind auch in der Regel nicht Falle mit einem deut- 
lich palpablen Tumor, die differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen, 
sondern jene, bei denen man in der Pylorusgegend oder unter dem linken 
Rippenbogen eine druckempfindliche mehr oder weniger deutliche Resistenz 
fiihlt oder zu fiihlen meint und-deren Rontgenbild unregelmaBige Magen- 
konturen oder Schattenaussparungen in dieser Gegend aufweist, die aber 
keinen eindeutigen SchluB zulassen. Callése Ulcera, speziell wenn sie am 
Pylorus sitzen, kénnen solche nachweisbare Tumoren, besser gesagt, wohl 
Resistenzen erzeugen; desgleichen spastische Zustande am Pylorus konnen 
solche vortauschen. Wertvolle differentialdiagnostische Anhaltspunkte gegen- 
iiber dem Ulcustumor resp. einem benignen Ulcus tiberhaupt gibt schon haufig 
_ die Anamnese, lange Dauer des Leidens, heftige Schmerzen, die haufig gleich- 
zeitig mit Stuhlverstopfung einhergehen und gelegentlich spontan oder nach 
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Einhalten einer entsprechenden Diat oder nach langerer Bettruhe und medi- 
kamentdser Behandlung auf kiirzere oder langere Zeit verschwinden, um mit 
einem Male wieder in Erscheinung zu treten. Massenblutungen, vor allem Blut- 
brechen, sprechen fiir Ulcus. Ferner ist beim Ulcus der Appetit in der Regel 
gut, die Zunge rein. Das Ulcus bevorzugt das 2.—3. Lebensjahrzehnt, kann 
allerdings auch in jedem Alter vorkommen. Die durch einen Ulcustumor ver- 
ursachte Resistenz ist fiir gewohnlich starker druckempfindlich 
als eine krebsige Geschwulst. 

Das auBere Aussehen des Ulcuspatienten ist gewohnlich auch bei starker 
Abmagerung ein anderes als beim Carcinom. Der Patient zeigt nicht jene 
eigenartig fahle gelblichblasse Gesichtsfarbe, die fiir das Carcinom so charak- 
teristisch ist. Anderseits kann es natiirlich auch einmal vorkommen, zumal bei 
langerem Bestehen einer hochgradigen Pylorusstenose, daB das Aussehen des 
Patienten den Verdacht auf Carcinom hervorruft und Carcinomkranke kénnen 
anderseits gelegentlich einen verhaltnismaBig guten Allgemeinzustand auf- 
weisen. Wichtige Aufschliisse kann die Untersuchung des Magenchemismus 
und der Motilitat ergeben. Eine vorhandene Hyperaciditat spricht fiir Ulcus. 
Das Vorhandensein freier Salzsaure ist differentialdiagnostisch nicht zu ver- 
werten. Dagegen berechtigt ein rasches Abnehmen der freien Salzsaure bei 
wiederholten, in kurzen Intervallen vorgenommenen Untersuchungen zu dem 
Verdachte, daB ein sich entwickelndes Carcinom vorliegt. Gluzinski hat zum 


Nachweis einer vorhandenen Insuffizienz der Salzsauresekretion folgende - 


Untersuchungsmethode empfohlen: Friihmorgens wird niichtern ausgehebert 
und wenn im Magen stagnierende Speisereste vorhanden sind, diese chemisch 
und mikroskopisch untersucht. Hierauf erhalt der Patient nach vorheriger 
Magenausspiilung ein Probefriihstiick, /aworski (gehacktes HithnereiweiB aus 
2 Eiern, 100 cm* destilliertes Wasser), das nach */, Stunden, und zu Mittag 
eine Probemahizeit (Beefsteak), das 4 Stunden spater ausgehebert wird. Fehlt 
freie Salzsaure in einer der 3 Proben oder ist sie nur in Spuren vorhanden, 
mag sie bei den tibrigen auch deutlich vorhanden sein, so ist damit der Nach- 
weis eines gewissen Grades von sekretorischer Insuffizienz als Ankiindigung 
eines sich entwickelnden schleimigen Katarrhes erbracht, also nach Gluzinski 
im Verein mit den iibrigen Symptomen ein beginnendes Neoplasma erwiesen. 
Kocher anderte die differentialdiagnostischen Kriterien, indem er das Haupt- 
gewicht auf ein Steigen oder Sinken der freien Salzsaure vom Probefrithstiick 
zur Probemahizeit legt. Beim Fehlen freier Salzsdure wird ein Steigen der 
gesamten Aciditat in der Probemahlzeit gegeniiber dem Probefrithstiick als 
fur Ulcus, das gegenteilige Verhalten als fiir Carcinom sprechend, erachtet. 
Auch Gréhndahl deutet seine nach dem Gluzinski-Verfahren erhaltenen chemi- 
schen Befunde in diesem Sinne. Wir selbst haben das Verfahren Gluzinskis*in 
seiner urspriinglichen Form haufig angewendet. Die richtige Beurteilung der 
Probe setzt voraus, da iiberhaupt ein Ulcerationsproze8 am Magen vor- 
handen ist. Eine sekretorische Insuffizienz des Magens kann auch bei chroni- 
scher Gastritis und auch bei Erkrankungen anderer Organe; pernizidser 
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Anamie, Lungentuberkulose, Diabetes mellitus etc., auftreten. Auch beim 
Ulcus duodeni und bei der Cholelithiasis finden wir das gleiche Verhalten der 
freien Salzsdure wie beim beginnenden Magencarcinom. Ihre Anwendung setzt 
also einen Ulcerationsproze8 am Magen voraus und sie soll nach Ausschlu8 
der zahlreichen anderen zur Insuffizienz der Magenschleimhaut fithrenden 
MOglichkeiten dariiber entscheiden, ob derselbe gut- oder bésartig ist. Gluzinski 
will auch die Probe nur fiir das Ulcus am Pylorus angewendet wissen. Kocher 
hat unserer Ansicht nach die diagnostischen Grenzen der Probe zu weit ge- 
steckt, nicht zum Vorteil der Probe. In jenen Fallen, bei denen in allen 3 Proben 
keine freie Salzsdure nachweisbar ist, hat die Probe nur geringen diagnosti- 
schen Wert, denn die diagnostischen Schwierigkeiten dieser Falle liegen ge 
wohnlich im Nachweis eines Ulcerationsprozesses am Magen. Bei positivem 
Milchsaurebefund ist naturgemaB von einer Anwendung der Gluzinski-Probe 
ganz abzusehen. Uns hat die Probe in ihrer urspriinglichen Form und Deu- 
tung’ als Differentialdiagnosticum zwischen Ulcus und Carcinom in schwie- 
rigen Fallen sehr Gutes geleistet und hat uns gelegentlich auf die Méglichkeit 
eines vorhandenen Carcinoms aufmerksam gemacht, fiir dessen Bestehen weder 
die klinische Untersuchung, noch das Resektionspraparat zu sprechen schienen. 
Erst das Mikroskop bestatigte, daB das Ergebnis des Untersuchungsverfahrens 
nach Gluzinski richtig war. Auf den differentialdiagnostischen Wert wieder- 
holter Untersuchung auf okkultes Blut und die Salomonsche Probe haben wir 
bereits ausfithrlich hingewiesen. 

Wenn uns auch nach dem oben Gesagten eine Reihe von bedeutungsvollen 
differentialdiagnostischen Merkmalen zwischen Ulcus und Carcinom zur Ver- 
fiigung stehen, und die in der Mehrzahl der FaAlle zu einer eindeutigen Dia- 
gnose zu kommen pflegen, so gibt es doch immer eine Reihe von Fallen, die 
allen differentialdiagnostischen Untersuchungen und Erwagungen trotzen. 
Auch intra operationem ist gerade bei solchen Fallen eine sichere Entscheidung 
nicht selten unmdglich und auch das aufgeschnittene Resektionspraparat er- 
laubt keine bindenden Schliisse. Diese Tatsachen sind, wie Payr mehrfach 
hervorgehoben hat, praktisch wesentlich wichtiger als die Frage, wie oft sich 
aus einem Ulcus ein Carcinom entwickeln kann. Die Unmédglichkeit einer 
sicheren Entscheidung ist mit einer der wichtigsten Griinde fiir die Resektion 
der tumorbildenden Ulcera. 

In Fallen ohne palpablen Tumor ist es in erster Linie die chronische 
Gastritis, die differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen kann, Ab- 
magerung, Blutarmut und Appetitlosigkeit sind auch bei dieser Erkrankung 
haufig vorhanden. Allerdings besteht bei der chronischen Gastritis die Ab- 
magerung gewohnlich schon langere Zeit und halt sich der Ernahrungszustand 
in der Regel auf einer gewissen Héhe, wahrend beim Carcinom eine trotz aller 
Schonung und Pflege unbeirrbar zunehmende Gewichtsabnahme besteht. Wenn 
auch bei der chronischen Gastritis die Magenschleimhaut leicht zu Blutungen 
neigt, so ist doch bei wiederholtem positiven Blutbefund im Stuhl die Annahme 
eines Carcinoms durchaus berechtigt. Auch ein positiver Ausfall der Salomon- 
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schen Probe ist, wie oben erwanht, nach unserer und anderer Erfahrung 
differentialdiagnostisch im Sinne eines vorhandenen Carcinoms zu verwerten. 

Eine nervose Dyspepsie, die einmal differentialdiagnostisch in Betracht 
kommen kann, weist in der Regel auch andere hysterische oder nervése Stig- 
mata auf ttn ist auch vorzugsweise bei jugendlichen Individuen anzutreffen. 
Anderseits kénnen natiirlich auch nervése Individuen gleichzeitig an Magen- 
krebs leiden. Eine sorgfaltige Untersuchung des Magens mit allen klinischen 
Hilfsmitteln wird die Differentialdiagnose in diesen Fallen immer leicht méglich 
machen. Schwieriger kann die Aufgabe sein, zwischen Carcinom des Magens 
und Atherosklerose der Magenarterien oder Mesenterial- 
arterien diagnostisch zu unterscheiden. Vorgeschrittene Atherosklerose der 
peripheren GefaBe und besonders auch der Aorta, hoher Blutdruck, gleich- 
zeitige Anfalle von Angina pectoris und wiederholte Rontgenaufnahmen werden 
einen sorgfaltigen Untersucher auch hier meist zur richtigen Diagnose fuhren. 


Therapie. 

Als rationelle Behandlung des Magencarcinoms kann gegenwartig ote 
viellacher anderweitiger therapeutischer Versuche nur die chirurgische gelten. 
Wenn es auch zweifellos ist, da8 vollkommene Heilungen darnach nur in 
seltenen Fallen erzielt werden im Vergleich zu der groBen Menge operierter 
Magencarcinome, so darf man doch nicht vergessen, daB die heimttickische 
Art, in der sich ein Carcinom in der Regel zu entwickeln pflegt, die operative 
Therapie nur allzu oft erst in einem Zeitpunkt einschreiten 14Bt, wo von einer 
wirklichen radikalen Entfernung der Geschwulst und ihrer Metastasen nicht 
mehr die Rede sein kann. Nach Kdittner kommen nur 20°/, der Magencarcinome 
in einem operablen Zustande zum Chirurgen und unsere Erfahrungen stimmen 
damit ungefahr iiberein. Wenn wir auch die Unzulanglichkeit der chirurgi- 
schen Therapie gegeniiber diesen Geschwiilsten uns keinen Augenblick ver- 
hehlen, so miissen' wir doch bei der mehr oder weniger vélligen Aussichts- 
losigkeit jeder anderen Therapie an dieser bis auf weiteres unbedingt fest- 
halten und nur immer wieder auf die unerlaBliche Notwendigkeit: einer’ még- 
lichst fruhzeitigen Diagnose und Uberweisung an den Chirurgen aufmerksam 
machen. Und so klein auch die Zahl von Dauerheilungen nach operativer 
Entfernung der Geschwiilste sind, so mu8 man eben auch dieser unheimlichen. 
ihr Opfer unbeeinfluBbar und erbarmungslos abwiirgenden Erkrankung gegen- 
iiber in seinen therapeutischen Anspriichen bescheiden sein. Jeder ihr ab- 
gerungene Erfolg kann nicht hoch genug eingeschatzt werden. Des weiteren 
darf man nicht vergessen, da® auch nicht vollig radikale Operationen, ja auch 
operative MaBnahmen, die die Geschwulst selbst unberiihrt lassen, den ie 
tienten von. seinen Beschiwerden befreien, ihn sein Leiden fiir einige Zeit ver- 
gessen machen und ihn seiner Familie hd seinem ptiaieabl oe fiir rete’ 
oder langere Zeit zuriickgeben kénnen. 

‘Bei jedem Magencarcinom fragt sich Ate hah et aie 
Arzt,istin diesem Falle von einer Operation noch etwas 
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zu.erwarten oder nicht? Die Beantwortung dieser Frage ist ebenso 
schwierig .wie verantwortungsvoll und um es gleich. vorweg zu nehmen, in 
den meisten Fallen ohne Eréffnung der Bauchhéhle nicht mit gentigender 
Sicherheit zu entscheiden. Auch von der Probelaparotomie sieht man 
am zweckmaBigsten ab in Fallen, bei denen Lebermetastasen oder Fern- 
metastasen in Gestalt von gréBeren Driisenpaketen im Bauchraum oder 
Douglasmetastasen, krebsig. infiltrierte Superclaviculardriisen und Ascites 
nachweisbar sind, vorausgesetzt, daB nicht eine hochgradige Pylorusstenose 
eine Gastroenterostomie oder Jejunostomie unumganglich notig macht. Be- 
sonders leicht lassen. sich auch maBige Mengen von Ascites bei Patienten mit 
Leistenhernien erkennen durch die Fliissigkeitsansammlungen in den Bruch- 
sacken. Ein Ubergreifen des Krebses auf das Querkolon sowie Carcinom- 
metastasen in den Ovarien sind keine Gegenanzeigen. Die Ovarialmetastasen 
kénnen, wie schon erwahnt, die einzigen Fernmetastasen iiberhaupt und eine 
radikale Entfernung des primaren Tumors noch durchaus méglich sein. Payr 
hat in einem Falle */, Jahr nach von anderer Seite vorgenommener Entfernung 
eines beiderseitigen sekundaren Ovarialcarcinoms das primare Magencarcinom 
noch mit gutem Erfolge radikal resezieren kénnen. . 

Die GroBe und Unbeweglichkeit des Tumors sind in keiner Weise ent- 
scheidend fiir die Operabilitat. GroBe, ausgedehnte, polypése Krebse sind in 
der Regel iiberraschend leicht zu resezieren. Diese Krebsform ist iiberhaupt 
im allgemeinen gutartiger, sie zeigt geringere Neigung zur Metastasierung 
und ein relativ langsames Wachstum. Sehr ausgedehnte- infiltrierende Car- 
-cinome machen allerdings eine radikale Entfernung fiir gewéhnlich aussichts- 
los, schon dadurch, dafB bei diesen immer ausgedehnte Metastasen anzutreffen 
sind. Die Unbeweglichkeit des Tumors ist nicht selten durch entziindliche Ver- 
J6tungen verursacht, die operativ leicht behoben werden kénnen. Das Rontgen- 
bild kann gelegentlich einen Hinweis auf die Operabilitat einer Geschwulst 
geben durch Erkennenlassen der Ausdehnung und des pathologisch-anatomi- 
schen Charakters der Geschwulst. Im allgemeinen kann man jedoch diesen Be- 
funden nur den Wert einer Vermutung beimessen. Die Tatsache, daB man 
gelegentlich immer wieder einmal in scheinbar aussichtslosen Fallen. gegen jede 
Erwartung ein resezierbares Carcinom antrifft, ist ein geniigender Hinweis 
dafiir, daB man mit der Probelaparotomie, die einen kurzen und, in Lokal- 
anasthesie ausgefiihrt, ziemlich ungefahrlichen Eingriff vorstellt, nicht sparen 
soll. Auch anamnestische Daten kénnen iiber die Operabilitat nichts VerlaBliches 
aussagen, Ja, es ist eine alte Erfahrung, auf die Boas auch hingewiesen hat, dah 
gerade Patienten mit lange schon bestehenden Symptomen sowohl hinsichtlich 
der Méglichkeit einer radikalen Entfernung als auch, was die Dauerheilung 
anlangt, haufig giinstigere Chancen bieten als Patienten, bei denen der Beginn 
der ersten Symptome erst kurze Zeit zuriickliegt. Auch Wed hat an dem 
Material der Klinik Kiittner die gleichen Erfahrungen machen kénnen. Man 
erklart sich diese merkwiirdige Tatsache durch die verschieden lange dauernde 
Latenz und die groBen Unterschiede in der. Wachstumsenergie, die die Car- 
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cinome, wie erwahnt, aufweisen. Es ist auch noch an die Méglichkeit zu denken, 
daB die seit langem bestehenden Symptome urspriinglich von einer pra- 
cancerésen Erkrankung, vor allem von einer chronischen Gastritis verursacht 
wurden und das Carcinom sich erst allmahlich entwickelte. Jedenfalls kann 
diese Tatsache nur die Unzulanglichkeit unserer diagnostischen Abschatzung 
der Schwere der Erkrankung beweisen und nicht unsere Forderung nach einer 
moglichst friihzeitigen operativen Behandlung beeinflussen. 

Nur. wenn der Allgemeinzustand so schlecht ist, daB auch die Probe- 
laparotomie als ein fiir den Patienten zu gewagter Eingriff erscheint, oder der- 
art, daB er an sich unter allen Umstanden eine Resektion verbietet, eine 
Palliativoperation aber nicht in Betracht kommt, und endlich in jenen Fallen, 
die durch die friiher erwahnte nachweisbare ausgedehnte Metastasierung eine 
chirurgische Behandlung als aussichtslos erkennen lassen, kann man von einer 
Probelaparotomie absehen. In den meisten Fallen ist, wie eingangs erwahnt, 
eine sichere Entscheidung dariiber, ob ein Carcinom noch radikal operabel ist 
oder nicht, erst durch die Probelaparotomie méglich. Erst bei gedffneter Bauch- 
hohle und Untersuchung des erkrankten Organs und seiner Nachbarschait 
1aBt sich ein sicherer Uberblick itber die GréBe und Schwere des notwendigen 
Eingriffes gewinnen und eine annahernde Bilanz aufstellen zwischen diesem 
und dem Allgemeinzustand des Patienten resp. der zu erwartenden Wider- 
standskraft des Organismus. 

Das Ziel der chirurgischen Behandlung ist die Ent- 
fernung alles Krankhaften, d.h. der Geschwulst weit im Ge 
sunden und aller durch sie gesetzten krankhaften Veranderungen in. der Um-: 
gebung. Diesem Ziele sind Schranken gesetzt, weniger durch 
die GroéBe und Ausdehnung des Tumors, sondern durch den Allgemeinzustand 
des Kranken, durch die Ausbreitung der Metastasen und durch das Uber- 
greifen des Carcinoms auf die Nachbarorgane. Schwere Erkran- 
kungen des Herzens, der Lungen und Nieren, Diabetes 
verbieten an sich schon eine so angreifende Operation, 
wie sieeine Magenresektion vorstellt. Auch eine hochgradige 
allgemeine Schwache, vor allem eine starke Anamie, fordert zur Vor- 
sicht in der Indikationsstellung zur Resektion auf. Hochgradige 
Inanition und Wasserverarmung des ganzen Koérpers 
bei lange bestehender Pylorusstenose kénnen gelegent- 
lich die primare Resektion eines sonst resezierbaren Krebses nicht ratsam 
erscheinen lassen. Die taglich ausgeschiedenen Urinmengen geben uns einen 
Anhaltspunkt tiber die Wasserarmut des Organismus. Sinken die taglichen 
Urinmengen bei normaler Fliissigkeitszufuhr unter 500 cm*, so ist das unserer 
Erfahrung nach eine Kontraindikation gegen eine primare Resektion (Payr). 
Gestattet in solchen Fallen die hochgradige Pylorusstenose keinen Aufschub 
zur Verbesserung des Allgemeinzustandes, so legt man zunachst nur eine 
Gastroenterostomie an und tragt nach Hebung der Kérperkrafte die Resektion 
nach. Dieses zweizeitige Vorgehen hat in zahlreichen Fallen schon 


Die Geschwiilste des Magens als Gegenstand chirurgischer Behandlung. 1269 


zu guten Enderfolgen bei sehr herabgekommenen Patienten gefiihrt, ander- 
seits erfreute es sich aber nicht grofRer Beliebtheit, da es gar nicht selten vor- 
kommt, daB der Patient nach Gastroenterostomie vollig beschwerdefrei ist und 
einen zweiten operativen Eingriff ablehnt. Ein andermal findet man bei der 
schon wenige Wochen nach der Gastroenterostomie neuerdings vorgenommenen 
Laparotomie, daB das urspriinglich resezierbare Carcinom in dieser kurzen 
Zeit schon enorme Fortschritte gemacht hat und nicht mehr resezierbar ist, 
oder ausgedehnte postoperative Verwachsungen erschweren die Resektion. 

Ob der lokale Befund eine Resektion noch zulaft, ist bei erdffneter 
Bauchhohle rasch und sicher zu entscheiden. Mafgebend ist in erster Linie 
die Ausbreitung der Metastasierung. Fithlbare krebsige Driisen entlang der 
Aorta, harte, festsitzende Driisenpakete am Leberhilus, Lebermetastasen, 
Driisen im Mesocolon. Mesenterium, implantationsmetastasen am Parietal- 
peritoneum mit Ascites machen den Recekioncvereuch aussichtslos. Relativ oft 
findet man bei sonst resezierbaren Carcinomen eine infiltrierte, nabelférmig 
eingezogene, mit der hinteren Magenwand verwachsene Stelle im Mesokolon 
in unmittelbarer Nahe der Colica media, nicht selten diese von beiden Seiten 
umklammernd. In solchen Fallen versucht man zunachst die GefaBe abzupra- 
parieren. Ist das ohne Verletzung dieser unméglich, so wei8® man dariiber Be- 
scheid, daB auch eine Querkolonresektion, also ein viel gréBerer Eingriff nétig 
ist, wobei zu bemerken ist, daB® die primare Mortalitat nach Magenkolon- 
resektionen nach den bisherigen Erfahrungen etwa doppelt so hoch ist als 
-nach Magenresektionen allein. Sie betragt nach den Mitteilungen von Haberer 
und Weil etwa 60 °/,. Ferner ist es vor Beginn einer Resektion, wenn man sich 
vor unangenehmen Uberraschungen wahrend der Operation sichern will, 
immer notig, auch durch das Ligamentum gastrocolicum hindurch zu gehen 
und sich uber Art und Ausdehnung einer eventuell bestehenden Verwachsung 
des Tumors mit dem Pankreas und dem Zustande der Lymphdriisen am 
Pankreaskopf zu informieren. Nicht selten sind diese Verlétungen des Tumors 
mit dem Pankreas rein entziindlicher Natur. Man kann sich bis zu einem ge- 
wissen Grade tiber den Charakter dieser Verwachsung Aufschlu8 verschaffen, 
indem man gleich primar diese mit Entfernung der hier immer verdickten 
Pankreaskapsel durchtrennt. War die Verlotung entztindlicher Natur, so pflegt 
die in der Nahe der Verlétung bestehende Verhartung im Pankreas sofort zu 
schwinden, die Driise nimmt hier mehr oder weniger wieder normale Resistenz 
an. Wir haben diese Beobachtung mehrfach machen konnen. Es steht diese 
Erfahrung im Einklang mit Beobachtungen, die wir bei den von Payr emp- 
fohlenen Incisionen der Pankreaskapsel bei gewissen Formen der chronischen 
Pankreatitis gemacht haben. Resektionen der Pankreasdriise selbst geben 
schlechte Prognosen. Nach Bier bilden notwendige kleine partielle Pankreas- 
sekretionen keine Gegenanzeige gegen die Resektion des Tumors. Unsere Er- 
fahrungen stimmen mit den von Mikwlicz und Kiittner ganz darin iiberein, 
daB alle gleichzeitigen Resektionen am Pankreas die Mortalitat ganz erheb- 
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Gelegentlich wird man sich auch zur Resektion eines Tumors entschlieBen, — 
selbst wenn man davon iiberzeugt ist, nicht alle vergréBerten carcinomverdach- 
tigen Driisen entfernen zu kénnen. Wenn der Allgemeinzustand des Patienten 
ein guter, der Primartumor leicht resezierbar ist, ist es durchaus. berechtigt, 
trotz Zuriicklassen carcinomverdachtiger Driisen den Kranken von seiner Ge- 
schwulst zu befreien. Insbesondere ist dieses Vorgehen angezeigt, wenn es sich 
um stark blutende oder wie so oft um zerfallende, verjauchte Geschwilste 
handelt, Die Quelle der Blutung und Infektion ist damit beseitigt. Der Appetit 
hebt sich nach Schwinden des itbelriechenden AufstoBens, der Patient erholt 
sich oft sichtlich und die Widerstandskraft des Korpers nimmt erheblich zu. 

Wir wissen auch durch Untersuchungen von Lengemann und Renner, 
da® durchaus nicht alle vergréferten und verharteten Driisen carcinomatés 
sein miissen. Manche von ihnen sind nur entziindlich verandert. Petersen, 
Colmers, Ribbert haben den Untergang von eingedrungenen Krebszellen in 
Lymphdriisen histologisch beobachtet, Konjetzny den gleichen Vorgang im 
Netze. Auf das Zugrundegehen eingeschwemmter Krebszellen in den Lungen- 
arterien, das M. B. Schmidt feststellen konnte, haben wir hingewiesen. Nach 
Ribbert sind toxische Einflitsse, die aus zerfallenen Lymphocyten stammen 
sollen, die Ursache fiir das Zugrundegehen der Carcinomzellen. Borst steht 
dieser Frage miBtrauischer gegentiber. Er konnte nur ein partielles Zugrunde- 
gehen solcher Krebsmetastasen im Granulationsgewebe beobachten und glaubt, 
daB Ernahrungsstérungen und gewi8 auch Abwehrstoffe des Organismus in 
Betracht kommen, die die verschleppten Krebszellen vernichten. Petersen, 
Colmers, Borrmann u. A. sind der Meinung, daB die Entfernung des primaren 
Tumors den Organismus in seiner Abwehr gegen die Geschwulst kraftigt und 
dadurch die Ausbreitung und das Wachstum der Metastasen hemmt. : Auch 
klinische Beobachtungen haben Petersen und Colmers zur Stiittzung ihrer 
Ansicht angefiihrt. Sie berufen sich auf einzelne Falle, bei denen trotz mehr 
oder weniger sicher zuriickgelassenen krebsigen Lymphdriisen bei jahrelanger 
Beobachtung (11, 5, 4 Jahre) kein Rezidiv auftrat. Auch Weil teilt 3 Falle mit, 
bei denen trotz zurtickgelassener Tumorreste das Rezidiv erst nach 4 bis 
4*/, Jahren auftrat. Auch die spater noch zu erwahnenden Beobachtungen 
beim rezidivierenden Magencarcinom haben ergeben, da die Driisenrezidive 
nur eine sehr untergeordnete Bedeutung haben. Wenn man auch praktisch 
keine groBe Hoffnung auf das spontane Zugrundegehen solcher zuriick- 
gelassener Krebsherde haben kann, wie das ja die so haufigen Rezidive be- 
weisen, und daher die Forderung nach méglichst radikaler Entfernung nach 
wie vor bestehen bleibt, so sprechen diese Beobachtungen doch gewif® dafiir, 
in geeigneten Fallen eine ,,Palliativresektion“ einer Gastroenterostomie oder 
einem resignierten Verschlu8 der Bauchhdhle mit der Begriindung ,,inoperables 
Carcinom“ vorzuziehen. 

Es kann auch einmal vorkommen, daB der lokale Befund zu einer 
Palliativresektion, wie man solche bewu8t unvollstandige Resektionen nennt, 
zwingt. Das ist dann der Fall, wenn ein ausgedehntes stenosierendes Pylorus- 
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carcinom das Anlegen einer Gastroenterostomie an einer Stelle, die Gewahr 
dafir bietet, daB sie richtig funktioniert, nicht zulaBt. Eine Gastroenterostomie 
an einem héher gelegenen Fundusteile angelegt, wiirde bei ihrer ungeschickten 
_ Lage ihren Zweck nicht erfiillen, sondern die Magenentleerung nur noch ver- 
schlechtern. Wenn man in solchen Fallen von einer Jejunostomie absehen will 
und der Allgemeinzustand des Patienten es erlaubt, ist auch bei derartigen 
Fallen eine Palliativresektion ganz und gar am Platze. 

Das im pathologisch-anatomischen Teile unserer Ausfiihrung geschilderte 
vorwiegende Wachstum des Carcinoms entlang der kleinen Kurvatur, die friih- 
zeitige krebsige Infiltration der Lymphdriisen entlang dieser und im kleinen 
Netze, die weit tiber den makroskopisch sicht- und tastbaren Tumor vorwiegend 
submukés vorgeschobenen Zellstrange und das mikroskopisch gar nicht selten 
zu findende Ubergreifen eines Pyloruscarcinoms auf das Duodenum, hat auf 
die operative Technik sehr wichtige und heute allenthalben beriicksichtigte 
Konsequenzen. Jedes Carcinom ist in méglichst groBer Entfernung von der 
erkrankten Stelle, also weit im Gesunden, zu resezieren, wenn angangig 6 bis 
8 cm kardiawarts vom tastbaren Tumor. Insbesondere soll die kleine Kur- 
vatur mehr oder weniger in ganzer Ausdehnung mit wegfallen und mit ihr 
das ganze kleine Netz samt den Lymphdriisen. Auch das Ligamentum gastro- 
colicum samt Driisen ist im Zusammenhange mit dem Resektionspraparat zu 
entfernen und wenn nétig auch die Driisen am oberen Pankreasrande und am 
Truncus coeliacus zu entfernen. Auch die Anfangsteile des Duodenums, etwa 
1—2 cm, sind beim Pyloruscarcinom mit zu entfernen. Wie weit das Carcinom 
auf der Schleimhaut vorgeschritten ist, ist beim tumorbildenden Carcinom 
stets leicht tastbar. Auch beim infiltrierenden Krebs ist die makroskopische 
Grenze vielfach an der Verdickung der Wandung zu erkennen. In anderen 
Fallen ist der Ubergang von kranken in die gesunden Partien des Magens 
ein allmahlicher und die Abgrenzung schwierig zu entscheiden; gerade bei 
diesen Geschwiilsten kann die Betastung irrefitthren. In dem Bestreben, még- 
lichst radikal vorzugehen, haben gerade die infiltrierenden Krebse am haufig- — 
‘sten zur totalen oder subtotalen Magenresektion Veranlassung gegeben. Man 
spricht von totalen Magenresektionen nach dem Vorschlage Krénleins dann, 
wenn tatsachlich der ganze Magen entfernt ist und eine Anastomose zwischen 
Oesophagus und Jejunum hergestellt wird. In den meisten Fallen kommt man 
mit einer subtotalen Magenresektion aus. Der Begriff der subtotalen Magen- 
resektion ist ein vager. Wir bezeichnen als subtotale Magenresektion eine solche, 
bei der nur ein 2—3 querfingerbreiter Fundusrest stehen bleibt. Ein auch noch 
so kleiner zurtickbleibender Funduszipfel erleichtert das Anlegen einer Ana- 
stomose ungemein. 

Die Resektion selbst wird heute mehr oder weniger allgemein nach der 
Methode Billroth II ausgefiihrt. Magen- und Duodenalquerschnitte werden 
blind verschlossen und eine Anastomose zwischen Magenstumpf und oberster 
Jejunumschlinge hergestellt. Immer zahlreichere Anhanger hat sich in jingerer 
Zeit eine Modifikation dieser Methode erworben, die darin besteht, daB der 
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Magenquerschnitt in ganzer Ausdehnung oder nach seiner Verengerung end- 
zuseit in die oberste Jejunumschlinge eingepflanzt wird. Diese Methode hat viele 
Vater: Krénlein, Mikulicz, Reichel, Hojmeister, Polya, Finsterer u. A. Wir 
nennen sie nach Krénlein, der sie zuerst ausfiihrte. Von ihm stammt das prin- 
zipiell Neue an dem Verfahren und Haberer hat mit Recht betont, daB die 
iibrigen Autoren nur mehr oder weniger selbstverstandliche kleine Anderungen 
entsprechend der modernen Technik angaben. Die Resektion des Magens nach 
Krénlein ist unserer und anderer Auffassung nach bei allen ausgedehnten 
Magenresektionen die Methode der Wahl. Sie erméglicht es immer und relativ 
bequem, eine zuverlassige und gut funktionierende Anastomose auszufihren. 
Beim Billroth II kann das Anlegen einer Gastroenterostomie bei kurzem 
restierenden Magenstumpfe iiberaus schwierig werden. Dasselbe gilt auch 


Fig. 16). Fig. 170. 
Figoi7 0. 
Magenresektion nach Krénlein Billroth II mit hinterer Ana- ; 
(schematisch). stomose (schematisch). Billroth I. 


fiir die Methode Billroth I, bei der das Duodenum in einen Teil des Magea- 
querschnittes eingepflanzt wird. Bei der zweckentsprechenden Fortnahme des 
Anfangsteiles des Duodenums und Resektion der ganzen kleinen Kurvatur ist 
diese Methode entweder technisch unausfithrbar oder bedeutet eine groBe, ganz 
und gar unnétige Erschwerung der Operation. Die Entleerung des Magens 
nach Krénlein-Resektionen ist eine vorziigliche. 

Bei der subtotalen und totalen Magenresektion empfiehlt es sich, am Fuf- 
punkt der zur Anastomose verwendeten Schlingen eine Braunsche Anastomose 
anzulegen, da man in diesen Fallen infolge der langen notwendigen Schlinge 
nicht immer mit Sicherheit vermeiden kann, daB sich der Speisebrei zum Teil 
auch in den zufithrenden Darmschenkel entleert. Totale Magenresektionen 
sind bisher, soweit die Literatur dariiber berichtet, nur in beschranktem Ma8e 
ausgefiihrt worden. Ihre Zahl belauft sich auf etwa 40 Falle mit einer Mor- 
talitat von 46°/, (Flechtenmacher), Sorgfaltige Pritfungen der Verdauung bei 
Individuen, deren Magen vollstandig entfernt worden war, haben gezeigt, daB 
die chemische Zerlegung und Ausnutzung der Nahrung auch bei volligen 
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Mangel des Magens nicht leidet. Pankreas und Darmsekret vermogen das 
fehlende Pepsin und die Fermente des Magens vollig zu ersetzen. Trotz 
Fehlens der freien Salzsaure tritt auch, wie die Harnuntersuchungen ergaben, 
keine vermehrte Faulnis des Darminhaltes auf. Der Darm kann also in sehr 
vollkommener Weise den Magen ersetzen. Manche Patienten haben weder das 
Gefithl des Hungers noch des Sattseins und werden nur durch das Auftreten 
eines Druckes im Leibe gemahnt, mit dem Essen aufzuhdren (Jto und Ashari 
sowie Cohn). Andere klagen itber einen standigen Hei®hunger. Der untere 
Teil des Oesophagus pflegt sich zu erweitern und die eingefiihrten Speisen hier 
kurze Zeit zu verweilen. Die Darmpassage ist deutlich verlangsamt. Erst nach 
24 Stunden tritt der Darminhalt in das Coecum ein. Bei der subtotalen Magen- 
resektion erweitert sich der restierende Magenstumpf zu einem mehr oder 
weniger groBen Sacke, der im Falle Schuchardts beinahe so gro8& war wie der 
urspriingliche Magen selbst. 

Die Versorgung des Duodenalstumpfes, die besonders sorgfaltig ge- 
schehen muB, geschieht entweder nach der Methode von Doyen oder Moynihan. 
Das Bekanntwerden dieser letzten Methode in Deutschland verdanken wir 
Perthes. An der Klinik Payr versenken wir den Duodenalstumpf nach Quet- 
schung des Darmes und doppelter Ligatur durch eine zweifache iibereinander- 
gelegte Tabaksbeutelnaht. Auch die Methode Moynihans haben wir haufig be- 
nutzt. Bei dieser wird bei liegender Quetschzange eine fortlaufende Lembert- 
Naht angelegt und diese nach Entfernung der Zange angezogen. Dadurch 
stiilpt sich die Quetschfurche automatisch ein. Die Naht wird zum Anfang 
zuriickgefiihrt, gekniipft und noch durch einige Knopfnahte gesichert. Immer 
empfiehlt es sich, den Duodenalstumpf mit Pankreaskapsel oder einem Netz- 
zipfel noch zu tiberdecken. Die gerade am Duodenalstumpfe haufiger zu be- 
obachtenden Nahtinsuffizienzen gaben Veranlassung, den Grund dazu nicht 
nur in einer schlechten Nahtversorgung, sondern auch in anderen Ursachen 
zu suchen. Kelling ist der Meinung, da8 das Aufgehen des Duodenalstumpfes 
des 6fteren durch Riickstauung des Magenjejunalinhaltes ausgelést wird; 
v. Brun gibt einer schlechten GefaBversorgung des Duodenums die Schuld. 
Melchior und Weil glauben in einigen Fallen in der Tat diesen beiden Mo- 
menten die Schuld am Aufgehen des Duodenalstumpfes geben zu miissen. Wir 
sind der Uberzeugung, daB eine Nahtinsuffizienz am Duodenalstumpf so gut 
wie immer auf eine ungeniigende Versorgung desselben, also auf einen tech- 
nischen Fehler zuriickzufiithren ist. DaB Riickstauung des Magendarminhaltes 
nicht fiir das Aufgehen eines Duodenalstumpfes eine wesentliche Ursache vor- 
stellen kann, haben wir in einem Falle iiberaus deutlich feststellen konnen. Bei 
einem Patienten war es nach Magenresektion beim Anlegen der Anastomose 
zu einer Knickung des zufithrenden Darmschenkels gekommen, die eine Ent- 
leerung der Galle verhindert hatte. Dadurch war das. ganze Duodenum enorm 
iiberdehnt. Es glich an Grée einem stark geblahten Colon transversum. Der 
Duodenalstumpf war vollstandig dicht geblieben. Dieser Befund konnte durch 


die Sektion 8 Tage nach der Operation einwandfirei festgestellt werden. 
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Zur Vereinfachung der Magenkolonresektion hat Perthes empfohlen, die 
Operation mit der Resektion des Querkolons zu beginnen. Zur Vereinfachung 
und Abkiirzung des Eingriffes empfiehlt es sich, nach dem Vorgehen von 


Mikulicz die Resektionsstiimpfe des Querkolons zunachst als Anus praeter- 


naturalis in die Bauchwand einzunahen. 


Fig. 172. Fig. 173. 


Resektion nach Kocher. i ene 


Fig. 174. 


LT. 
WOW 


Kardiaresektion nach Kirschner 
(A. f. kl. Chir, CXIV), 


Besondere technische Schwierigkeiten bieten wegen der Unzulanglichkeit 
des Gebietes die Resektionen der Kardiacarcinome, insbesondere wenn das 
untere Ende des Oesophagus mit in den Tumor einbezogen ist. Es wurden mit 
mehr oder weniger Erfolg verschiedene Wege beschritten. Voelker, Kiimmel 
Bircher haben mit Erfolg auf rein abdominalem Wege reseziert. Zaaijer ad 
lang auf transpleuralem Wege die erfolgreiche Entfernung einer solchen Gel 
schwulst. Sawerbruch und Wendel operierten thorakal oder thorako-abdominal 
Nach den bisherigen Erfahrungen mu8 man dem rein abdominalen Weg dea 
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Vorzug geben. Es gelingt, von der Bauchhohle aus den Oesophagus an seiner 
Austrittsstelle durch das Zwerchfell zu mobilisieren und etwa 4—6 cm her- 
unterzuholen. Wegen der schlechten Ernahrung des Oesophagus und der 
unsicheren Naht hat Bircher auf Grund praktischer Erfahrung den Vorschlag 
gemacht, den Oesophagus nach Art der Kaderschen Magenfistel in den 
restierenden Magenstumpf zu invaginieren und durch schichtweise iiberein- 
andergelegte circulare Nahtreihen, deren letzte am Zwerchfell liegt, zu be- 
festigen. Fiir die auf den Oesophagus iibergreifenden Kardiacarcinome wird 
sich das Verfahren Kirschners empfehlen. Kirschner legt das Operationsfeld 
durch einen angelhakenférmigen Schnitt frei, der an der Grenze des oberen 
und mittleren Drittels der supraumbilicalen Medianlinie beginnt, quer den 
linken Rectus durchsetzt, so daB er den Abschlu8 des 7. Intercostalraumes 
durch den Rippenbogen trifft und entlang dieses Intercostalraumes bis zum 
unteren Schulterblattwinkel sich fortsetzt. Die den 7. Intercostalraum ab- 
schlieBende Rippenspange wird durchtrennt, ebenso die Intercostalweichteile 
bis auf die Pleura. Nach radidrer Spaltung des Zwerchfelles liegt das ganze 
Operationsterrain sehr tbersichtlich und bequem zutage. Nach Exstirpation 
des Tumors wird der mobilisierte und zum Teil intrathorakal verlagerte Magen 
mit dem 5 cm lang frei praparierten gesunden Oesophagusende nach Art der 
Witzel-Fistel in Verbindung gebracht. An der Durchtrittsstelle des Magens 
durch das Zwerchfell wird derselbe circular mit einigen Situationsnahten fixiert. 


Zur Eréffnung der Bauchhohle werden bei Magenoperationen Langs- 
schnitte in der Linea alba, Querschnitte mit vélliger oder teilweiser Durch- 
trennung der beiden Musculi récti und Schragschnitte entlang des linken 
Rippenbogens empfohlen. Wir fithren so gut wie ausnahmslos den Langs- 
schnitt in der Linea alba aus und finden auch bei ausgedehnten Magen- 
resektionen mit diesem unser Auskommen. Bei hoch sitzendem Tumor oder in 
Fallen, bei denen im vorhinein mit einer ausgedehnten Resektion zu rechnen 
ist, empfiehlt sich der Schragschnitt entlang des linken Rippenbogens nach 
Murphy, da bei diesem Schnitt der kardiale Magenteil bequemer zuganglich 
ist. Die Aufklappung des linken Rippenbogens nach Marwedel ist nur in 
seltenen Fallen bei hoher Magenresektion und enger, steiler pone der 
Rippenbégen notwendig. 

Es ist selbstverstandlich, daB, wie vor jeder Laparotomie auch vor einer 
beabsichtigten Magenoperation der Patient entsprechend vorbereitet sein mu8. 
Griindliches Abfiihren, wiederholte Magenspiilungen eventuell Digitalis Infus 
oder Digalen zur Kraftigung des Herzens gehéren dazu. Bei ausgetrockneten © 
Patienten empfehlen sich vor der Operation durch einige Tage subcutane Koeh- 
salzinfussionen oder Kochsalztroépfcheneinlaufe. Erst bei annahernd normalen 
Urinmengen sollte man, wenn irgend angangig, solche Patienten einer ein- 
greifenden Operation unterziehen. Am Operationstage wird der Magen noch- 
mals griindlich gespiilt und der Patient erhalt */,—1 Stunde vor der Operation 
eine Morphiuminjektion 0-02 cm*, andere ziehen Pantopon oder Scopalamin 
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oder Scopomorphin vor. Wir verwenden das letztere nur bei aufgeregten Pa- 
tienten. Injektionen von Morphium mit Atropin (00005) ist empfehlenswert 
bei chronischen Katarrhen und bei Individuen, die zu Bronchitiden neigen. 
Ebenso wichtig wie die Vorbereitung ist die Nachbehandlung Laparoto- 
mierter. Sie besteht im wesentlichen in entsprechenden Mafnahmen gegen die 
stets drohenden Komplikationen von seiten der Lungen, des Herzens und 
mangelhafter Darmperistaltik. Halbsitzende Stellung des Patienten und mabige 
Morphiumgaben, auch tagsiiber, lindern die Schmerzen in der Bauchwunde 
und erleichtern so eine ausgiebige tiefe Atmung. Expektorantien fordern das 
Aushusten von Schleim- und Bronchialsekret. Giinstige Erfahrungen haben - 
wir auch mit subcutanen Menthol-Eucalyptol-Injektionen gemacht. 
Excitantien, Campher, Coffein, bei Arhythmie Digitalispraparate eventuell 
mit Atropin werden zur Anregung der Herztatigkeit verabreicht. In den ersten 
Tagen wird jede Nahrungs- und Flissigkeitsaufinahme per os am besten ver- 
mieden und die Kranken erhalten taglich Kochsalztrépfcheneinlaufe. Brining 
empfiehlt, schwarzen Kaffee dazu’ zu verwenden, auch Wein ist sehr zweck- 
makig. Am 2.—3. Tage nach der Operation geben wir fliissige, vom 6. Tage 
ab breiige Kost. Zur Anregung der Darmperistaltik haben wir an der Klinik 
Payr mit einem Glycerinmikroklysma (Glycerin, Wasser aa. 10°0), das wir am 
Tage nach der Operation geben, ausgezeichnete Erfahrungen gemacht. In den 
seltenen Fallen, wo die Darmtatigkeit nicht in Gang kommt, empfehlen sich 
Hormonal-, Neohormonal-, Physostigmin-, in anderen Fallen Atropininjektionen. 
Noch einige Bemerkungen zur Anasthesie. Wir bevorzugen eine 
reine Ather-Sauerstofinarkose mit Roth-Drdger-Apparat. Eine groBe, immer 
wieder bestatigte Wohltat ist die Einleitung der Narkose mit Chlorathyl. Falle 
mit schlechterem Allgemeinzustand operieren wir gern in Lokalanasthesie. 
Dies ist das zweckmaBigste, einfachste und ein vollig ausreichendes Verfahren. 
Es besteht in einer weiten Umspritzung des Operationsfeldes und Infiltration 
des kleinen Netzes (Dollinger, Finsterer), des Ligamentum gastro-colicum und 
Mesocolon mit */,°/,iger Novocainlésung. Man kann auf diese Weise nahezu 
viéllig schmerzlos resp. mit durchaus ertraglichen geringen Schmerzen auch 
ausgedehnte verwachsene Carcinome resezieren. Freilich ist ein sehr zartes 
Operieren notwendig. Es verlangert auch die Operation kaum nennenswert. Bei 
sehr aufgeregten Patienten kann die Anwendung der Lokalanasthesie groBe 
Schwierigkeiten machen. Es empfiehlt sich, bei solchen Individuen auf8er vor- 
heriger Scopolamininjektion in den besonders schmerzhaften Stadien der Ope- 
ration voriibergehend Chlorathyl zu geben. Der Atherrausch (Laewen) emp- 
“fiehlt sich weniger wegen der ihn immer begleitenden Exzitation. Auch die 
Splanchnicusanasthesie nach Kappis und Braun gestattet ein vollkommen 
Schmerzloses Operieren. Wir haben bei beiden Methoden sehr gute Andasthesien 
gesehen. Einige Todesfalle, die sich nach dem Verfahren nach Kappis ereignet 
haben (Denk, Heller) und dem Verfahren selbst zuzuschreiben sind, belasten 
die Methode erheblich und wir geben im Verein mit zahlreichen Anderen der 
Methode von Braun den Vorzug. Weit geringere Menyen von Anaestheticum 
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bendtigt man zur einfachen Lokalanasthesie. Sie ist auch durchaus ungefahr- 
lich und‘man erzielt mit ihr in den allermeisten Fallen eine vollig ausreichende 
Anasthesie. Wir verwenden diese am haufigsten. Die paravertebrale Leitungs- 
anasthesie (Sellheim, Laewen, Finsterer) hat bei diesen Operationen sowie 
bei intraabdominellen Operationen iiberhaupt wenig befriedigende Erfolge 
gezeitigt. 

Je nach Art des Materials und der Indikationsbreite, die der betreffende 
Operateur einhalt, ist die Zahl der resezierten Falle gegeniiber den uberhaupt 
beobachteten Magencarcinomen verschieden groB. Folgende Zahlen zeigen die 
Unterschiede in der Haufigkeit resezierbarer Carcinome: 


Klinik Breslau (Mikulicz, 


Garré, Kiittner) . . unter 1313 Magencarcinomen 323 Resektionen = 24°6 % 
Mayo ee een teas LOO) . 378 - =O. 
Schloffer (Altschul) . ,, 612 ee 64 . = 10% 

ePaoyr (1911-1910) .-..,, 473 - 143 - = 30'2% 
OU Cees es ot 1 AOS Bs 4Q 4 293.9 
OLSEN) 150 So yg. 19 pe 27 . = 169% 
EE Ae ame mer aaa 0) M4 19 ze a Wine 
OTL ELS Dae eee eS ae 70 sha 38 ee = 34:8 % 
PROMIAISLCT ec AO 5s 21 i —=AT1% 


Auch die primare Mortalitat weist aus den oben genannten 
Griinden Unterschiede auf, wenn sie auch im allgemeinen nicht sehr groB sind. 
Einige neuere Statistiken seien angefiihrt: 


Klinik Breslau (Weil) . . . unter 323 Resekt. eine primare Mortal. von 31°4% 
Mai ee 100) Sy, Se Pe 
Pee Pov iOtl— 1010). , bd - ¥ 2 » 293% 
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Eine hohe Mortalitatsziffer gibt Altschul an, 40—60°/, bei Mannern, 
27°5°/, bei Frauen, desgleichen Roedelius unter 38 Resektionen eine primare 
Mortalitat von 60°/,. Kausch berechnet die durchschnittliche primare Mor- 
talitat auf 27°/,. Man wird nicht fehlgehen, wenn man die durchschnittliche 
primare Mortalitat bei Magenresektion wegen Carcinom mit 30°/, ansetzt. Die 
Zahl ist gewi® nicht zu hoch gegriffen, zumal wenn man die vielen, nicht 
publizierten Magenresektionen mit in Rechnung zieht. 

Jeder Chirurg verfiigt gelegentlich iiber eine gréBere Serie geglickter 
Resektionen. Doch auf die Dauer bleiben die Nackenschlage oft recht empfind- 
licher Art-nicht aus und das Bild der Statistik andert sich recht betrachtlich. 
Wir haben die Erfahrung gemacht, da8 wahrend und nach dem Kriege infolge 
der dauernde Unterernahrung die Patienten groBen chirurgischen Eingriffen 
itberhaupt und so auch der Magenresektion weniger gewachsen sind als es vor 
dem Kriege der Fall war. Wir hatten an der Klinik Payr von 1911—1914 
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unter 61 Resektionen 13 Todesfalle zu beklagen, was einer Mortalitat von 
21°/, entspricht. 

Die hAufigsten primaren Todesursachen sind in erster 
Linie die Peritonitis und Komplikationen von seiten der 
Lungen; in anderen FaAllen vereitelt eine auftretende Herzschwache oder 
allgemeine Kérperschwache des Patienten iiberhaupt den Erfolg. Gelegentlich’ 
eitmal ist der Tod durch eine Nachblutung. verschuldet. 

Die Peritonitis kann wahrend der Operation verursacht sein durch Aus- 
flieBen von Mageninhalt, der im Gegensatz zu dem des Ulcusmagens beim Car- 
cinom auBerordentlich infektids ist, oder nachtraglich durch Nahtinsuffizienz. 
Subtile Sorgfalt beim Abstopfen des Operationsfeldes und in der Operations- 
technik kénnen diese Gefahr auf ein Minimum reduzieren und Naht- 
insuffizienzen mehr oder weniger sicher vermeiden lassen. Vielleicht gelingt 
es auch, durch Verwendung der Preg/schen Jodlésung die Gefahr der ope- 
rativen Peritonitis bei Resektion des Magencarcinoms zu verringern. 

Ursachen fiir auftretende Lungenkomplikationen sind nicht wenige vor- 
handen. Einige Autoren (Finsterer) geben der Narkose die Hauptschuld. Dem 
ist wohl nicht ganz zuzustimmen. Man kann nach Lokalanasthesie in einem 
kaum bemerkenswert geringeren Prozentsatze der Falle Pneumonien beob- 
achten. Die wesentlichste Ursache fiir das Auftreten von Pneumonien nach 
Laparotomien ist in der oberflachlichen Atmung und einem ungentigenden Aus- 
husten infolge der schmerzhaften Bauchwunde zu erblicken. Aspiration von 
Mageninhalt wahrend der Operation oder wahrend des Aufwachens des Pa- 
tienten aus der Narkose kann zu Lungenabscessen oder Lungengangran 
fithren. Coenen konnte unter 138 Magenduodenalresektionen 8mal Lungen- 
gangran beobachten. Auer auf dem Bronchialwege kénnen auch durch Ein- 
schleppung infektidser Emboli auf der Blutbahn von der Bauchhohle aus 
solche Zustande hervorgerufen werden. Auch Embolie der Pulmonalis wird 
gelegentlich durch Einschwemmung gréBerer Thromben, die dann wohl meist 
aus der Femoralis oder Hiaca stammen, gesehen. Ein nicht geringer Teil der 
Operierten geht an Herzschwache zu grunde. Oft sind es gerade einfache, 
rasch und ganz und gar sauber ausgefiihrte Resektionen, die einer akuten Herz- 
schwache erliegen. Sektionen lassen nur allzu oft in solchen Fallen keine ein- 
deutige Todesursache erkennen. Das Peritoneum ist glatt und spiegelnd, die 
Naht dicht, manchmal eine braune Atrophie des Herzmuskels nachweisbar. Es 
ist sehr natiirlich, daB eine so angreifende Operation groBe Anforderungen an 
das Herz stellt. Leider verfiigen wir aber iiber gar keine Mittel, die uns tiber 
die Reservekraft des Herzens sicheren Aufschlu8 geben kénnten. Die Patienten 
haben denselben regelmaBigen und guten Puls vor der Operation wie andere, 
die die Resektion glatt iiberstehen, haben den gleichen oder einen. ahnlichen 
Blutdruck. Auch der Ernahrungszustand gibt keinen sicheren Anhaltspunkt 
tiber die Widerstandskraft des Patienten. Stark abgemagerte Patienten, besonders 
Frauen, kénnen den Eingriff erstaunlich leicht vertragen. Der interne Kliniker 
Kuttner ist der Ansicht, daB Patienten mit starker Herabsetzung des Hamo- 
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globingehaltes und der roten Blutkérperchen fiir die Resektion ungeeignet sind 
und in den ersten Tagen nach der Operation gewohnlich sterben, Das mag 
_vielfach zutreffen. Hochgradig Anamische eignen sich fiir eine Resektion 
zweitellos schlecht. Aber auch hier gibt es Ausnahmen. Wir haben den Ein- 
druck und stimmen darin Finsterer bei, daB die Lokalanasthesie berufen sein 
diirfte, gerade die Zahl der Todesfalle dieser Art erheblich herabzusetzen. 
Wahrend die Lokalanasthesie gegen die Pnewmonie durchaus kein irgend- 
wie sicheres Auskunftsmittel ist, haben wir diese besonders stérenden akuten 
Herztodesfalle nach Lokalanasthesie bisher nicht gesehen. Unsere Be- 
obachtungszahl ist allerdings noch zu gering, um ein abschlieBendes Urteil 
Zu geben, doch sprechen auch die Erfahrungen Finsterers durchaus fiir 
diese Annahme. AuBer Zweifel ist es jedenfalls, daB man in Lokalandsthesie 
so manchen Fall noch mit vélligem Erfolge resezieren kann, der einer 
Resektion in Narkose nicht mehr gewachsen ware. Die in Lokalanasthesie 
operierten Patienten kommen auch in einem ganz anderen Zustande vom 
Operationstisch und sind vom Tage der Operation an weit frischer als 
Narkotisierte, der Puls ist regelmaBig und voller und es scheint auch, 
als wurden sie eine wahrend der Wundheilung auftretende Pneumonie leichter 
uberstehen. Finsterer ist bekanntlich unermiidlich fiir die Resektion des Magen- 
carcinoms in Lokalandasthesie eingetreten und wir méchten ihm fiir die Mehr- 
zahl dieser beipflichten. ‘ 

Trotz der relativ hohen primaren Mortalitat der Magenresektionen beim 
Krebs ist es gerechtfertigt, die Indikationen zur Resektion moglichst weit zu 
stecken, insbesondere dann, wenn das Anlegen einer Gastroenterostomie, die, 
wie wir noch héren werden, sehr Gutes leisten kann, nicht in Betracht kommt 
oder unausfihrbar ist. Wenn auch die -Gefahren mit der Ausdehnung der Re- 
sektion betrachtlich zunehmen, so ist doch der Einsatz des Kranken nicht gro8. 
Er setzt 3 Monate eines Lebens dafiir ein, das kein Leben mehr zu nennen ist. 
Als Lebensdauer eines inoperablen Carcinoms wird man im Mittel 3 Monate 
annehmen kénnen. Sie ist in der Tat haufig kleiner und nur selten einmal 
groBer. 

Wichtiger als die primare Mortalitat ist die Frage nach den Erfolgen der 
Resektionen. Im allgemeinen sind sie auch heute trotz der vorgeschrittenen 
Technik und vielleicht gerade deshalb nicht besonders glanzend. Die moderne 
Technik, die auch vor vorgeschrittenen und schwer exstirpierbaren Tumoren 
nicht zuriickschreckt, wird dadurch zwar einer groBen Zahl Kranker das Leben 
verlangern und noch eine gewisse Zeit lebenswert gestalten, aber kaum die Zahl 
der Dauererfolge zu erhéhen im stande sein. Von Dauererfolgen zu sprechen 
ist einer solchen Erkrankung gegeniiber immer ein Wagnis, zumal wir wissen, 
daB gerade beim Magencarcinom Spatrezidive (die spater als 3 Jahre nach 
der Operation auftreten) gar nicht selten sind (Hirsch, Weil). Hirsch berichtet 
iiber einen Fall, bei dem 13 Jahre nach der Operation ein Rezidiv auttrat. 
Weils Untersuchungen, die dadurch besonders wertvoll sind, als sie das mehr 
oder weniger einheitlich operierte Material der Breslauer Klinik nach sehr 
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langer Beobachtungszeit gesichtet haben, ergaben, daB etwa 20°/, der Rezidive 
Spatrezidive sind. Damit werden alle in friheren Statistiken auf Grund 
einer 3jahrigen Rezidivfreiheit berechneten Dauerheilungen hinfallig. . Die 
Rezidive gehen am haufigsten vom restierenden Magenstumpi aus (Lokal- 
rezidive) und von Metastasen in entfernten Organen. Am seltensten sind es 
Driisenrezidive. Sektionen ergaben, daB in 30—45°/, (Leriche) die Resektion 
noch im Kranken vorgenommen wurde. Borrmann, der die Resektionspraparate 
der Klinik Mikulicz histologisch untersuchte, fand, daB in 32°/, der Falle zu 
wenig ausgedehnt reseziert worden war. Diese Tatsache spricht deutlich dafur, 
daB die Resektion beim Magencarcinom, vor allem am Magen selbst so aus- 
gedehnt wie nur médglich vorgenommen werden soll. Von Fernrezidiven 
kommen Peritonealmetastasen (Weil) die gréBte Bedeutung zu. Leber-, Pan- 
kreas-, Douglas- und Ovarialmetastasen werden vor allem nicht selten beob- 
achtet. Metastatische Tumoren im Mesenterium-und kleinen Becken oder am 
Darme selbst kénnen zur Stenosierung von Diinndarmschlingen fiihren und 
akute Ileusanfalle ausldsen. 

Die Mehrzahl der Resezierten erliegt innerhalb der ersten 2 Jahre nach 
der Operation dem Rezidiv, nach der Statistik Wei/s bis nahezu 70°/,, nach 
der Creites 81°/,, wobei im ersten und zweiten Jahre etwa gleich viel sterben. 
Nach mehr als 3 Jahren sind nach der Sammelstatistik von Leriche noch 
20'8°/, rezidivirei. Petersen und Colmers hatten die Zahl auf 20°/, geschatzt. 
Auch Kocher fand unter 140 Resektionen dieselbe Prozenizahl rezidivireier 
Falle. Von Mayos Patienten waren nach 3 Jahren 38, nach 5 Jahren 25°/, der 
die Resektion Uberlebenden rezidivfrei. 

Versuche, die durchschnittliche Lebensdauer nach Resektionen zu _ be- 
rechnen, sind vielfach gemacht worden, kénnen aber keinen Anspruch auf auch 
nur annahernde VerlaBlichkeit erheben. Die durchschnittliche Lebensdauer muB 
sich andern je nach dem Zeitpunkt der Nachuntersuchung. In je spatere Zeit 
die Nachuntersuchung fallt, umsomehr werden sich die Spatrezidive zu un- 
gunsten der geheilten Falle vermehren und umso gréfer wird dadurch die 
durchschnittliche Lebensdauer sein (Weil). 

Nach der Statistik von Weil lebten 18°5°/, der Resektionsfalle langer als 
3 Jahre resp. 28°/, jener, die die Resektion iiberlebten. 5 Jahre nach der Ope- 
ration waren noch 16°/,, 10 Jahre 14°4°/, dieser am Leben. Von 207 erfolgreich 
Resezierten wiesen 11 eine Lebensdauer von 11—21 Jahren auf. Auch von 
anderer Seite sind eine gréBere Reihe von jahrelangen Heilungen bekannt- 
geworden. So berichtet Kocher iiber 16-, 11- und 7jahrige, Czerny und Bircher 
liber 12- resp. 15jahrige Heilung. Roux konnte nach 9 Jahren, Kérte, Krénlein, 
Maydl nach 8, Kiimmel nach 7 Jahren Resektionsfalle nach Carcinom noch 
gesund antreffen. Ss 

Man kann die Erfolge bescheiden nennen, immerhin sind sie iiberaus 
beachtenswert. Bei den nicht mehr radikal operablen Car- | 
cinomen, die eine Verzégerung der Magenentleerung aufweisen, also vor 
allem beim inoperablen stenosierenden Pyloruscarcinom, ist das Anlegen einer 
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Gastroenterostomie indiziert. Auch bei Carcinomen mit anderer Lokalisation 
kann es zu Retentionen kommen. Auch in solchen Fallen, bei denen eine 
mechanische Stérung der Magenentleerung nach Lage und Ausdehnung der 
Geschwulst zu erwarten ist, empfiehlt sich eine Gastroenterostomie. Ob 
man eine vordere oder hintere Gastroenterostomie anlegt, hangt in erster Linie 
vom Sitz der Geschwulst ab. Wir und die iiberwiegende Mehrzahl der 
Chirurgen ziehen, wenn sie ausfiihrbar ist, die hintere Gastroenterostomie mit 
kurzester Schlinge nach v. Hacker der vorderen vor. Die vordere Gastro- 
enterostomie wird zweckmaBig in jedem Falle durch eine Anastomose 
zwischen zu- und abfiihrendem Jejunumschenkel (Braun) vervollstandigt. 
Durch sie wird das Auftreten eines Circulus vitiosus verhindert. Die primare 
Mortalitat ist trotz des verhaltnismaBig einfachen und in kiirzester Zeit aus- 
fihrbaren Eingriffes im allgemeinen nicht geringer als die der Resektion. 
Folgende Prozentzahlen aus dem Materiale einiger Kliniken zeigen das. 


Primarmortalitat nach Gastroenterostomie beim Magen- 
carcinom. 


Braun . 45°7% Kronlein 243% v. Eiselsberg 30 % Mikulicz31°5 % 
Payr = 31% Kocher 303% Czerny . .102%, Roux . 281% 


Die hohe Mortalitat erklart sich daraus, daB es meist die schweren und 
vorgeschrittenen Falle sind, bei denen eine Gastroenterostomie ausgeftihrt wird 
und ferner dadurch, daB gerade beim stenosierenden Carcinom die Kranken 
in ihrem Erahrungs- und Kraftezustand sehr heruntergekommen und sehr aus- 
getrocknet zu sein pflegen. Die Todesursachen sind in erster Linie Herz- 
schwache und Lungenkomplikationen, in zweiter Linie Peritonitis und das 
Auftreten eines Circulus vitiosus. 

Die Wirkung der Gastroenterostomie ist am giinstigsten, je besser sie 
funktioniert. Neben der Stenose des Pylorus ist vor allem die Lage der Gastro- 
enterostomie — an der tiefsten Stelle des Magens — von ausschlaggebender 
Bedeutung. Lage und Ausdehnung der Geschwulst erlaubt, wie erwahnt, nicht 
immer die giinstigste Stelle der Anastomose zu wahlen. Dieser Umstand erklart 
das heute noch gerade beim Magencarcinom nicht seltene Auftreten eines 
Circulus vitiosus. Bei ausgedehnten infiltrierenden Carcinomen ist das An- 
legen einer Gastroenterostomie zwecklos und gefahrlich. Wie schon einmal 
hervorgehoben, ist eine Gastroenterostomie im hoher gelegenen Fundusteile des 
Magens zu verwerfen. Sie fiihrt in der Regel zum Gegenteil der beabsichtigten 
Wirkung, zur Verschlechterung der Magenentleerung, vermehrtem Erbrechen 
und beschleunigt so das Ende. 

Wirkt die Gastroenterostomie lebensverlangernd? Eine halbwegs sichere 
Abschatzung, wie lange der Kranke ohne Operation gelebt hatte, ist natitrlich 
kaum méglich. Die verschiedene Wachstumsenergie der Krebse und die indi- 
viduell verschiedene Widerstandskraft des Kranken machen eine solche Ab- 
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schatzung unsicher. In jenen Fallen, die eine hochgradige Pylorusstenose aul- 
weisen, wirkt der Eingriff zweifellos lebensverlangernd, ja lebensrettend. 
Krénlein schatzte aut Grund der Beobachtungen in der Literatur und eigener 
Erfahrung die Lebensdauer der nicht operierten Magenkrebse vom Beginn der 
ersten Symptome bis zum Ende im Mittel auf 1 Jahr. Nach der Statistik 
Krénleins starben von 51 Patienten, die die Gastroenterostomie iiberstanden 
hatten, 21 in den ersten 3 Monaten nach der Operation. Von Czernys 150 Pa- 
tienten erlagen 49 innerhalb 3—4 Monaten post operationem der Erkrankung. 
Wenn wir die Lebensdauer der bei der Operation als inoperabel erkannten 
Magenkrebse im Mittel mit 3 Monaten annehmen, so wird also in 1/, der ge- 
gliickten Gastroenterostomien etwa, eine Verlangerung des Lebens damit nicht 


Fig. 175. _ Fig. 176. 


Hintere Gastroenterostomie Vordere Gastroenterostomie mit 
(isoperistaltisch), Enteroanastomose nach Braun. 


erreicht. Der Organismus ist so weit geschwacht, daB er sich nicht mehr zu 
erholen im stande ist. Auch hier ist ein sicheres Erkennen und eine darauf 
basierende entsprechende Auswahl nicht méglich. In der Mehrzahl der Falle 
wird nach tibereinstimmenden Erfahrungen durch eine Gastroenterostomie die 
Lebensdauer gelegentlich sogar nicht unerheblich verlangert. Nach den 
Berichten Schdnholzers aus der Klinik Krénlein iiberlebten die gastro- 
enterostomierten Patienten im Durchschnitt die Operation um 6'/, Monate, die 
Falle von Czerny um 7, 8 Monate, die von Mikulicz um 5*/, Monate und end: 
lich die Carle Fantinos um 7*/, Monate. Die Zahlen werden natiirlich ebenso 
von der Indikationsstellung des betreffenden Operateurs ganz betrachtlich be- 
einfluBt. Je ausgedehnter die Indikation zur Resektion gestellt wird, wmso 
ungiinstigere Falle bleiben fiir die Gastroenterostomie iibrig ‘are umso 
schlechter werden deren Resultate sein. Eine nicht geringe Anzahl gastro- 
enterostomierter Kranker iiberlebte den Eingriff aber auch viel langere Zeit 
1—2 Jahre. Unter den Patienten Krénleins waren es 23°/,, unter den Crerne 
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12°/,, die 18 Monate nach der Operation lebten. Allerdings seltene Falle 
- konnte man auch noch nach 2—3 Jahren nach der Operation am Leben finden. 
Auch 6—10 Jahre werden angefiihrt. Bei diesen letzteren Zahlen ist der 
Zweifel berechtigt, ob es sich in der Tat um Carcinom gehandelt haben mag. 
Verwechslungen sind ja bekanntlich auch intra operationem, speziell mit Ulcus- 
tumoren, nur allzu leicht méglich. Die Kranken erholen sich nach einer Gastro- 
enterostomie gelegentlich ganz auBerordentlich. Gewichtszunahmen von 20 bis 
30 Pfund sind gar nicht so selten, vor allem in Fallen, deren schlechter All- 
gemeinzustand vor der Operation mehr durch die behinderte Magenentleerung 
als durch das Vorgeschrittensein des Carcinoms bedingt war. 

Die giinstige Wirkung der Gastroenterostomie hat neben dem unbehin- 
derten SpeiseabfluB wohl auch ihre Ursache in der durch die rasche Magen- 
entleerung verminderten mechanischen Belastigung des Tumors. Der dauern- 
den mechanischen Irritation kann man nach allen Erfahrungen eine wachs- 
tumsférdernde Reizwirkung, ja nach den erwahnten experimentell erzeugten 
Carcinomen Fibigers vielleicht auch eine wachstums- und _ entwicklungs- 
auslésende Wirkung nicht absprechen. Jedenfalls ist die Annahme berechtigt, 
da8B nach Fortfall resp. Verringerung der mechanischen Lasion das Wachstum 
des Tumors verlangsamt wird. Solche und ahnliche Gesichtspunkte waren auch 
fiir manchen Operateur bestimmend, auch bei den nicht stenosierenden Car- 
cinomen eine Gastroenterostomie auszufiihren. Allerdings hat dieses Prinzip 
zur Voraussetzung, daB die Gastroenterostomie an giinstigster Stelle angelegt 
werden kann. Im allgemeinen ist man geneigt, die Wirkung der Gastro- 
enterostomie beim Carcinom zu gering einzuschatzen. 

Die Erholung der Patienten nach Resektionen braucht im allgemeinen 
langere Zeit als nach Gastroenterostomie. Insbesondere halt die Anamie lange 
an. Réntgenuntersuchungen nach Magenresektionen und Gastroenterostomien 
(Schiller, Hartel, Goecke, Stierlin und eigene Beobachtungen) haben gezeigt, 
daB der Speisebrei nicht direkt in den Darm iibertritt, sondern sich im Magen 
ansammelt und in periodischen Schiiben sich in den Darm entleert. Die Ent- 
leerung erfolgt durchschnittlich in kiirzerer Zeit als normalerweise. Goecke 
fand speziell bei Resektionen nach Krénlein eine besonders rasche Entleerung, 
doch kann man die gleiche schnelle Entleerung auch bei Resektionen nach Bill- 
roth II beobachten. 

Sowohl nach Gastroenterostomie sowie nach Resektion des Magens treten 
gelegentlich meist erst einige Zeit nach der Operation, wenn die Patienten 
wieder zu essen beginnen, schwere Diarrhéen auf, die vorher nicht bestanden 
hatten und die den Operationserfolg in Frage stellen kénnen. Man beobachtet 
sie sowohl nach Ulcus- wie nach Carcinomoperationen. Anschitz sah unter 
500 Magenoperierten 30 Falle mit postoperativen Diarrhoen. Goldschmidt 
und Miilleder berichten aus der Klinik v. Eiselsberg tiber 12 unter 39 wegen 
Magentumor operierten Patienten, bei denen schwere Diarrhden nach der 
Operation auftraten. Auch wir haben eine Anzahl solcher Falle beobachten 
kénnen. Die Durchfalle AuBern sich in taglich mehrfachen, sehr tbelriechen- 
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den, mit Schleim vermischten Stuhlentleerungen, die an Dysenterie denken 
lassen, ohne jedoch einen positiven Bakterienbefund aufzuweisen. Die Ur- 
sachen sind Enteritiden oder Kolitiden oder beide zugleich. Sie sind pro- 
gnostisch immer sehr ernst aufzufassen und kénnen fur die ohnehin ge- 
schwachten Patienten leicht lebensbedrohend sein und haben in einer Reihe 
von Fallen auch zum Tode gefithrt. Bekanntlich beobachtet man auch bei der 
chronischen Gastritis und bei Achylie derartige Darmstérungen gar nicht 
selten und fiihrt sie auf mangelhafte Magenverdauung und die fehlende des- 
infizierende Wirkung der freien Salzsaure zurtick. Dieselben Griinde wird man 
wohl auch in einem Teil der Falle fiir die postoperativen Diarrhéen annehmen 
kénnen. Durch die rasche Entleerung des Magens nach Resektion oder Gastro- 
enterostomie wird der Chymus wohl in einer wenig geeigneten Form in den 
Darm kommen. Anderseits sieht man solche Diarrhéen auch bei normalen 


Fig. 177. 


Pylorusausschaltung nach v. Eiselsberg. 


- Salzsaurewerten, so daf man im Fehlen der freien Salzsaure nicht die aus- 
schlieBliche Ursache erblicken kann. Lokale oder auch ausgedehntere chroni- 
sche Peritonitiden, abgesackte intraperitoneale Abscesse fiihren bekanntlich 
ebenfalls haufig zu andauernd heftigen Diarrhéen. Auch an diese wird man 
in einer Anzahl der Falle als die auslésende Ursache denken miissen. 
Manchmal 1a8t sich ein Diatiehler als Ausgangspunkt des Ubels feststellen 
(Stich). Auch noch zahlreiche andere Ursachen werden von verschiedenen 
Autoren angenommen, so Intoxikationen infolge abnormer Garungsprozesse 
(Carle Fantino, Kelling, Anschiitz), Resorption putrider Stoffe (Terrier und 
Hartmann), zu schnelle Magenentleerung (Mathieu et Savignac), Pankreas- 
insuffizienz u. dgl. m. Goldschmidt glaubt auf Grund zweier besonders 
sorgtaltig untersuchter Falle, daB das Bacterium faecalis alcalis eine ursach- 
liche Rolle spielen kann, insofern als dieser normale Darmbewohner unter 
glnstigen Bedingungen die iibrige Darmflora iiberwuchern und so pathogen 
werden kann. Die Behandlung ist die gleiche wie bei Diarrhéen bei der chroni- 
Schen Gastritis. Sie besteht in einer entsprechenden Diat — breiige, reizlose 
Kost, wie Reis, Gries, Haferschleim und medikamentoser Behandlung. Wir 
haben bei den postoperativen Diarrhéen von Acidol-Pepsintabletten, 1 bis 
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2 Tabletten vor jeder Mahlzeit, Gastrosan (Bismutum bisalicylicum) und 
reichen Gaben von Dermatol Gates gesehen. 

Von anderen Palliativoperationen sind noch die Pare iscrsicu Tete die 
Gastrostomie und Jejunostomie zu nennen. v. Eiselsberg empiahl beim 
Pyloruscarcinom, dessen Resektion nicht ratsam oder nicht méglich ist, an 
Stelle dieser den kranken Pylorus vom Magen auszuschalten. Nach Quer- 
durchtrennung des Magens im Gesunden wird der pylorische Magenabschnitt 
blind verschlossen und der kardiale Magen mit der obersten Jejunumschlinge 
in Verbindung gesetzt. Es wird dadurch das Carcinom véllig vom gesunden 
Magen. getrennt, vor jeder mechanischen Reizung bewahrt und in geeigneten 
Fallen kann bei Erholung des Patienten die Resektion des Pylorustumors noch 

nachgeholt werden. 

So bestechend der Vorschlag zunachst erscheint, so wenig ist er tatsach- 
lich praktisch ausfiihrbar, da einmal dieser Eingriff einer Pylorusresektion an 


Fig. 178. Fig. 179, 


: Gastrostomie nach Wétzel. 
(Bier-Braun-Kiimmel, Chir. Operationslehre, Bd. III.) 


Gastrostomie nach Kader. 


GréBe nicht viel nachsteht und zweitens bei vorgeschrittenen Fallen die 
krebsige Infiltration entlang der kleinen Kurvatur gewohnlich zu hoch hinauf- 
reicht und so eine Querdurchtrennung des Magens im Gesunden und eine 
einwandireie Versorgung der Magenstiimpfe nicht ausfiihrbar ist. Die Pylorus- 
ausschaltung wird deshalb beim Magencarcinom nur in den  seltensten 
Fallen einmal empfehlenswert erscheinen. Beim inoperablen stenosierenden 
Kardiacarcinom ist das Anlegen einer Gastrostomie unumganglich nétig. Man 
legt dieselbe entweder als Schragkanal nach dem Prinzipe Witzels oder in 
Form eines senkrechten Kanals nach der Methode Kaders an. Trendelenburg 
empfahl, einen weiten Magenschlauch in den Magen einzulegen, so daB die 
Patienten in der Lage sind, die gekaute Nahrung durch Vermittlung eines 
Trichters direkt in den Schlauch zu spucken. Wir haben einen Patienten an 
unserer Klinik beobachten kénnen, der mit einem solchen Trendelenburgschen 
Schlauch ganz ausgezeichnet umgehen konnte. Er machte einen Hochzeits- 
schmaus mit, ohne daB seiner Umgebung seine abweichende Methode, zu essen, 
aufgefallen ware. Ebenso wie nach der Gastroenterostomie sieht man lich 
nach der Gastrostomie gelegentlich rasch hohe Gewichtszunahmen. Finer 
unserer Patienten mit einem faustgroBen, blumenkohlartigen Tumor an der 
Kardia erfreute sich noch 1*/, Jahre nach der Gastrostomie eines bliihenden 
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| Aussehens, so daB wir fast an der Diagnose ,carcinom irre werden wollten. 
Die Besichtigung des Tumors mit dem Cystoskop durch die Gastrostomiefistel 
und der weitere Verlauf bestatigten sie aber voll und ganz. Eine Operation, 
die sich bei allen Chirurgen geringer Sympathie erfreut, ist die Jejunostomie. 
Begreiflicherweise; handelt es sich doch meist um aussichtslose Falle. Total- 
carcinome des Magens mit Verengerung des Pylorus geben die haufigste In- 
dikation fiir diese Operation ab. Um den Patienten nicht verhungern zu lassen, 
ist man in solchen Fallen immer wieder gendtigt, sie auszufiihren. DaB die 
Erfolge keine guten sein kénnen, ist begreiflich. Wir fiihren die Jejunostomie 
nach der Methode v. Eiselsberg aus. 30 cm unterhalb der Flexura duodeno- 
jejunalis wird nach Art der Witzel-Fistel ein dicker Katheter in das Jejunum 
eingenaht. Die Stelle, an der der Katheter aus der Serosamanschette heraus- 
tritt, wird an das Parietalperitoneum fixiert. 

Bei Perforation eines Carcinoms eriibrigt sich gewohnlich eine chirurgische 
Therapie. Es sind im ganzen seltene Falle. Nach /aisson betragen sie 5°/, der 
Magencarcinome; in unserem Materiale machen sie 1°/, der Falle aus. Vorher 
bestandene entziindliche Verlétungen kénnen die Peritonitis abgrenzen. Sub- 
phrenische Abscesse und das sie haufig begleitende Pleuraempyem sind die 
haufigsten Erscheinungsformen solcher begrenzter Peritonitiden. 


Die therapeutische Réntgenbestrahlung ist nach dem 
gegenwartigen Stand der Dinge fiir die inoperablen Magencarcinome zu 
reservieren. Auch bei diesen haben sie bisher zu keinen befriedigenden Erfolgen 
gefilhrt. Die Lage und Flachenausdehnung des Magens erschwert eine wirk- 
same Bestrahlung auBerordentlich (Seitz und Wintz). Giinstigeres wurde iiber 
Bestrahlung des Magencarcinoms nach Vorlagerung desselben berichtet. Beck 
empfahl dieses Vorgehen; Czerny, Werner, Cahn und auch Lexer konnten 
ginstige Wirkungen beobachten. Ranzi konnte sich in 4 Fallen von einer 
Besserung nicht tiberzeugen. Finsterer dagegen hatte in einigen Fallen Erfolge. 
Er geht folgendermaBen vor: Nach Eréffnung des Bauches mit medianem 
Laparotomieschnitt und Besichtigung des Magens wird zundchst eine Gastro- 
enterostomie ausgefihrt, auch wenn keine Pylorusstenose vorhanden ist. Nach 
Reposition des Colon transversum werden die Musculi recti ungefahr 3 Quer- 
finger uber Nabelhéhe bis zum Rippenbogen quer durchtrennt. In diesem 
rhombischen Defekte liegt der Magen in situ frei zutage. Die Leber wird an 
den Rippenbogen fixiert, damit sie nicht den erkrankten Magen verdeckt. Zur 
Erzielung von Adhasionen wird ringsum die Bauchhéhle mit Jodoformgaze 
oder gewohnlicher steriler Gaze abgedichtet. Die Adhasionen verhindern ein 
Prolabieren der Darmschlingen. Die beiderseitige Durchtrennung der Recti 
hat den Nachteil, daB die Patienten schlecht aushusten kénnen und beschwért 
damit die Gefahr der Pneumonie herauf. Bei bestehenden chronischen Lungen- 
erkrankungen und hochgradiger Kachexie verbietet sich dieses Vorgehen des- 
halb. Da es durch die Verwachsung zu einer Stenosierung des Duodenums 
kommen kann, wird primar immer zuerst eine Gastroenterostomie, wenn diese 


Die Geschwiilste des Magens als Gegenstand chirurgischer Behandlung. 1287 


nicht ausfiihrbar, eine Jejunostomie angelegt. — Die Bestrahlung beginnt eine 

_ Woche nach der Freilegung, zuerst mit-weicher Rohre und einer Fokusdistanz 
von 20—25 cm mit einer Intensitat von 1—1+/, H.. Nach 8—10 Bestrahlungen 
in Zeitabstanden von 3—4 Tagen wird die Bestrahlung intensiver vor- 
genommen. Durch Benutzung eines Strahlenfilters kann auch auf die retro- 
peritonealen Drtisen eingewirkt werden, ohne eine starkere Schadigung der 
Magenwande befiirchten zu miissen. Die Bestrahlung mu8B lange Zeit fort- 
gesetzt werden. Finsterer hat mit diesem Verfahren einige bemerkenswerte 
Friolge gehabt. Ein Patient mit einem totalen Carcinom des Magens erfreute 
sich noch 1*/, Jahre nach der Freilegung besten Wohlbefindens. Er ging 
21 Monate nach der Operation an Lebermetastasen zu grunde. In einem 
anderen Falle wurde durch dieses Vorgehen ein urspriinglich inoperables Car- 
cinom nach mehr als einem Jahre operabel und konnte reseziert werden. In 
einem Falle trat eine Magenfistel auf. Zeitweiliger Riickgang des Tumors und 
Verlangerung des Lebens ist auch in anderen Fallen von Finsterer auf diese 
Art erreicht worden. 


Die Linitis plastica (Brinton) wird von einigen Autoren nur als eine 
besondere Form des Carcinoms, von anderen als chronisch entziindlicher ProzeB 
aufgefaBt. Zweifellos werden pathologisch-anatomisch verschiedene Zustande 
mit diesem Namen bezeichnet. Das Einheitliche des Krankheitsbildes ist eine 
indurierende Wandverdickung und Schrumpfung der befallenen Magenpartie. 
Hauptsachlich ist der Pylorusabschnitt betroffen. Es kann sich aber der Prozei 
auch. auf den ganzen Magen ausdehnen und zu hochgradiger Schrumpfung 
fihren. Die Erkrankung hat makroskopisch eine groBe Ahnlichkeit mit dem 
Scirrhus. Die Serosa ist schwielig verdickt, die Submucosa um.das 10—20fache 
der normalen Dicke durch urspriinglich zellreiches, spater sklerosiertes Binde- 
gewebe verbreitert, die Musculatur hypertrophisch (Krompecher, Konjetzny 
u. a.). Konjetzny ist auf Grund seiner Untersuchungen der Ansicht, da8 der 
Begriff Linitis plastica als chronisch entziindlicher hypertrophischer ProzeB 
in einer Anzahl von Fallen zu Recht besteht. Als atiologische Ursachen werden 
venése Stauung, Vitium cordis (Sury), chronisch entziindliche intraperitoneale 
Prozesse (Hanot u. Gombault, Krompecher), Gastritis phlegmonosa (Nothnagel, 
Oehler u. A.), Ulcus pepticum (v. Eiselsberg), Lues (Hemmeter) und wieder- 
holte Traumen (Hayem) angenommen. Konjetzny halt es nicht fiir unméglich, 
daB die Linitis plastica gelegentlich einmal nichts anderes sei als der Folge- 
zustand einer ganz oder fast ganz ausgeheilten, von ihm beschriebenen beson- 
deren Form des Magencarcinoms, das er Carcinoma fibrosum nennt. 


Das Magensarkom. 


Das Sarkom ist im Vergleich zum Carcinom am Magen eine seltene Ge- 
schwulst. Hesse schatzt in seinem Sammelreferate, daB das. Magensarkom 
nicht mehr als 1°/, der Magentumoren ausmacht. Allerdings ist dabei zu be- 


merken, daB in neuerer Zeit das Sarkom haufiger beobachtet wird als friiher, 
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ein Umstand, der sich wohl durch die sorgfaltigeren Untersuchungen der 
Resektionspraparate erklaren diirfte. Aber auch dann, wenn man zugibt, daB 
das Carcinom leicht mit dem Sarkom verwechselt werden kann, bleibt das 
Magensarkom eine seltene Geschwulst. In der Literatur sind gegenwartig etwa 
200 Falle bekannt. Uber die Atiologie der Magensarkome gilt etwa das gleiche 
wie itber die des Magenkrebses. Der Einflu8, den ein vorhergegangenes 
Trauma auf die Entstehung eines Magensarkoms hat, wird verschieden be- 
wertet. DaB ein Trauma fiir die Entstehung eines Sarkoms tiberhaupt eine Rolle 
spielen kann, wird von zahlreichen Autoren angenommen (Kiéhne, Waldeyer, 
Pott, Ribbert). Von anderen wieder wird jeder Zusammenhang zwischen 
Trauma und Sarkom abgelehnt (Boas, Lithauer). Fir die Unfallsbegutachtung 
1aBt sich die Méglichkeit eines Zusammenhanges zwischen Trauma und 
Sarkombildung nach Thieme dann annehmen, wenn mehr als 3 Wochen und 
weniger als 2 Jahre’seit dem Unfalle vergangen sind. Hesse weist mit Recht 
darauf hin, daB am Magen die traumatische Genese eines Sarkoms noch 
seltener als an anderen K6rperteilen zu Recht bestehen diirfte, da die Vul- 
nerabilitat des Magens durch auBerliche Gewalten recht gering erscheint. Ob 
auf dem Boden eines Magengeschwiirs sich ein Sarkom entwickeln kann, muB 
heute noch als unentschieden gelten. Sichere histologische Beweise, wie sie uns 
fiir die Umbildung eines Magengeschwiirs in Krebs zur Verfiigung stehen, 
liegen hier nicht vor. Zahlreiche, besonders franzésische Autoren (Lécene et 
Petit, Bertrand wu. a.) leugnen die Entwicklung eines Sarkoms auf Ulcusbasis 
vollig. Auch der von Unger mitgeteilte Fall, bei dem neben einem Ulcus pep- 
ticum an der kleinen Kurvatur gleichzeitig ein hiihnereigroBes Leiomyom der 
groBen Kurvatur gefunden wurde, ist durchaus ungeeignet, die Frage in 
positivem Sinne zu entscheiden. Immerhin ist ein Zusammenhang zwischen 
Ulcus und Sarkombildung nicht vdllig auszuschlieBen. In der itberwiegenden 
Mehrzahl der Falle ist das Sarkom mehr oder weniger unvermutet bei vorher 
gesunden Magenindividuen aufgetreten, so da8 iiber bestimmte pradispo- 
nierende Magenerkrankungen nichts ausgesagt werden kann. Die Sarkome 
nehmen ihren Ausgang vorwiegend von der Submucosa und Muscularis der 
Magenwand. Auch bei den Sarkomen unterscheidet man zweckmafig diffus 
infiltrierende und die tumorbildenden Sarkomformen, wenn auch naturgemaB 
Ubergange bestehen. Histologisch unterscheidet man Rundzellensarkome, 
Lymphosarkome, Spindelzellen-, Fibro- und Myosarkome. Diffus infiltrierende 
Sarkome sind die Rundzellen- und Lymphosarkome. Die Lymphosarkome 
nehmen weniger klinisch als pathologisch-anatomisch und vor allem histo- 
logisch eine Sonderstellung ein. Sie ahmen nach Kaujmann den Typus des 
adenoiden — oder lymphoiden — Gewebes nach und stehen dem aleukamischen 
Lymphome naher als dem Sarkome. Hesse vertritt die Anschauung, daft die 
Lymphosarkomatosen, gleichgiiltig, ob sie regionar oder generalisiert auf- 
treten, in die Krankheitsgruppe der aleukamischen Lymphomatosen (Orth) 
gehoren. Ghon und Roman kommen auf Grund sehr sorgfaltiger Unter- 
Suchungen dagegen zu dem SchluB, daB eine Einreihung der Lymphosarkome 


Die Geschwiilste des Magens als Gegenstand chirurgischer Behandlung. 1289 


in die Reihe der Geschwiilste auch auf Grund ihres histologischen Verhaltens 
nicht unbedingt ausgeschlossen werden kann. Eine scharfe Trennung zwischen 
Rundzellen- und Lymphosarkomen ist in den kasuistischen Mitteilungen nicht 
durchgefiihrt. Klinisch zeigen beide Sarkomarten das gleiche Verhalten. Beide 
zeichnen sich durch ihr flachenhaftes infiltrierendes Wachstum aus und 
geben am haufigsten Veranlassung zur Verwechslung mit dem Carcinome. 
Durch ihr diffuses Wachstum sind in der Regel groBe Magenabschnitte von | 
der Geschwulst ergriffen, gelegentlich der ganze Magen. Die Serosaflache ist 
bald glatt, bald knollig und héckerig. In anderen Fallen erstreckt sich das 
Infiltrat entlang der kleinen Kurvatur oder umgreift ring- oder sattelformig 
den Magen. Die Rander des Tumors sind seltener deutlich erkennbar und 
wallartig, haufiger gehen sie allmahlich in die gesunden Partien iiber. Die 
Infiltration durchsetzt gewohnlich alle Wandschichten, Ulcerationen pflegen 
sich spater einzustellen und in geringerem Mafe als beim Carcinome. 

Die tumorbildenden Sarkome werden von den Spindelzellen- und Fibro- 
sarkomen sowie von den Myosarkomen reprasentiert. Die zellreichen Spindel- 
zellensarkome zeigen am Rande des Tumors gelegentlich infiltrierendes Wachs- 
tum. Eine Unterscheidung zwischen Spindelzellen- und Fibrosarkom wird in 
der Literatur nur selten beobachtet. Die Trennung bietet auch histologisch 
groBe Schwierigkeiten. 

Diese also meist als umschriebene Tumoren auftretenden Sarkome 
springen entweder in das Magenlumen. vor oder wolben sich, und das ist 
haufiger, mehr oder weniger breitbasig, gelegentlich nur an einem diinnen 
Stiele hangend, in die Bauchhohle vor. Man unterscheidet darnach endo- 
gastrische und exogastrische Geschwiilste. Die mit dem Magen nur durch einen 
diinnen Stiel in Verbindung stehenden exogastrischen Geschwiilste kénnen eine 
enorme GroBe aufweisen. Sie ziehen die Magenmucosa trichterférmig aus. Dabei 
kann die Schleimhaut intakt bleiben; nur in selteneren Fallen findet man sie 
ulceriert. Die von der kleinen oder groBen Kurvatur ausgehenden Tumoren 
haben die Neigung, sich zwischen den Blattern des kleinen und groBen Netzes 
zu entwickeln und konnen solcherart Netztumoren vortauschen (Virchow, 
Mollard), Die Tumoren kénnen durch ihre GréBe den Magen nach abwarts 
ziehen und bis in das kléine Becken reichen. Sie wurden deshalb auch gelegent- 
lich mit Ovarialtumoren verwechselt (Ehrendorjer). auptsachlich sind es 
Myosarkome, die diese gewaltige GroBe aufweisen. Die Myosarkome gehen von 
der Muscularis aus. Uber die Entwicklung des Myosarkoms sind die Ansichten 
geteilt. Einige Autoren glauben den iiberzeugenden Beweis erbracht zu haben, 
daB die Myosarkome durch direkte sarkomatése Umwandlung und Wucherung 
der Muskelelemente entstanden sind (Kahlden, Tilger, Sielt). Virchow, Birch- 
Hirschfeld, Steiner u. a. erklarten die Umwandlung durch auftretende Wuche- 
rung von Rundzellen im interstitiellen Bindegewebe. ARébbert halt eine sar- 
komatése Umwandlung von Muskelzellen fiir ganzlich ausgeschlossen. Hesse 
neigt der Anschauung jener zu, die diese Geschwiilste von Haus aus als Misch- | 


geschwiilste aufgefaBt wissen wollen. Es ist ja auch vom Uterusmyom her be- 
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kannt, daB eine histologische Trennung zwischen gut- und bésartigem Myom 
ungemein schwierig werden kann und daB es Falle gibt, die histologisch durch- 
aus als gutartig imponieren, klinisch und biologisch aber ganz den Charakter 
eines Sarkoms ‘aufweisen. Lubarsch, Kaufmann, Hansemann fassen die Myo- 
sarkome als durch sarkomatése Umwandlung der Muskelelemente entstanden 
auf, Auch die histologische Trennung zwischen Fibromyom, Fibrosarkom und 
Myosarkom kann ungemein schwierig oder unmoglich sein (Virchow, Billroth, 
Lubarsch). 

Die endogastrisch wachsenden Geschwiilste sitzen meist breitbasig aut, 
kénnen aber auch diinn gestielt sein, stellen rundliche oder zapfeniérmige 
Tumoren von Hiihnerei- bis FaustgréBe vor und weisen frihzeitig Ulcerationen 
der Schleimhaut auf. Ihre Oberflache ist im Gegensatz zum Carcinom eine 
glatte. 

Ganz sparlich sind Beobachtungen itber Angio- und Lymphoangio- 
sarkome am Magen. mitgeteilt worden. Das von Bruch beschriebene An g io- 
sarkom wies eine weiche, zerflieBliche Beschaffenheit auf. Von 3 Lympho- 
angiosarkomen waren 2 von der Mucosa ausgegangen (Hesse). 

Sarkome sind an allen Stellen des Magens beobachtet worden. Der 
pylorische Anteil des Magens ist am haufigsten befallen. Die nicht diffus 
wachsenden Sarkome werden am haufigsten an der groBen Kurvatur an- 
getroffen. Nach der Statistik von Hesse zeigen */, der Magensarkome diffuses 
Wachstum, */, hatte ihren Sitz an der groBen Kurvatur, */, am Pylorus, die 
anderen Magenteile sind seltener und meist erst sekundar betroffen. Am 
seltensten ist der Sitz der Sarkome an der Kardia und am Fundus. 

GroBe Unterschiede bestehen zwischen Sarkom und Carcinom des Magens 
in der Neigung zur Metastasierung. Die im Vergleich zum Primartumor oft 
erstaunlich ausgedehnte Metastasenbildung, wie wir sie beim Carcinom so 
haufig beobachten, ist beim Sarkom eine groBe Seltenheit. Vor allem ist die 
Zahl der Metastasen weit geringer. Das gilt insbesondere dann, wenn man 
von den multiplen Sarkomen mit im Vordergrunde stehendem Magentumor ab- 
sieht, da es sich, wie oben erwahnt, hier um eine Lymphomatose, also um eine 
allgemeine Erkrankung handelt..Ziesche und Davidsohn berechnen die Haufig- 
keit der Metastasenbildung beim Sarkom mit 37°5°/,, Hesse fand sie in 45°/, 
der Falle. Er weist auch auf die Ungenauigkeit dieser Zahlen hin, da in einer 
Anzahl der mitgeteilten Falle genaue Angaben daritber fehlen. Man hat 
Metastasen in fast allen Organen beobachtet, am haufigsten werden sie in 
Lymphdriisen, Mesenterialdriisen, Leber, Netz, Darm, Ovarien, also in intra- 
abdominellen Organen angetroffen. Ahnlich wie beim Carcinom wurden auch 
beim Sarkom auffallend oft Metastasen in den Ovarien gefunden, gelegentlich 
als die einzig nachweisbare Metastase. Die Metastasen kommen durch Implan- 
tation auf dem Lymph- und Blutwege zu stande. Den Lymphweg scheint das 
Magensarkom ebenso zu bevorzugen wie das Magencarcinom. Dafiir spricht 
das so haufige Befallensein der regiondaren Driisen. Lebermetastasen lassen 


sich gelegentlich als Implantationsmetastasen — hier auch durch direkten 
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Kontakt mit der Magengeschwulst — deuten, ebenso wie die entfernten intra- 
peritonealen, speziell die Ovarialmetastasen. Die Metastasierung auf dem Blut- 
wege scheint beim Magensarkome eine geringere Rolle zu spielen als bei 
anderen Sarkomen. 

Am Magen werden auBer den primaren gar nicht so selten auch sekundare 
Sarkome beobachtet; tiber die Haufigkeit dieser sind die Ansichten geteilt. Ins- 
besondere scheinen Rundzellen- und Melanosarkome am Magen haufiger 
metastatisch als primar vorzukommen (Hesse). Dagegen sind. die Spindel- 
zellen- und Myosarkome so gut wie ausnahmslos als primare Magensarkome 
aufzufassen. 

Gut die Halfte aller Magensarkome wurden bei Individuen zwischen dem 
40. und 60. Lebensjahre beobachtet, also im gleichen Alter, in dem auch das 
Carcinom am haufigsten in Erscheinung tritt. Dagegen tritt im jiingeren 
Lebensalter das Sarkom haufiger auf als das Carcinom, insbesondere das 
Rundzellensarkom. Beide Geschlechter sind etwa gleich haufig betroffen. 


Symptomatologie. 

Das wichtigste Symptom ist der palpable Tumor. Bei mehr als 80°/, aller 
Sarkomfalle konnte ein Tumor nachgewiesen werden, also in einem weit 
groBeren Prozentsatze als beim Carcinom. Insbesondere sind es die exogastri- 
schen Geschwiilste, die fiir gewéhnlich leicht und bequem nachweisbar sind. 
Sie kénnen den ganzen Bauchraum ausfiillen, bis zur Symphyse reichen und 
einen Zusammenhang mit dem Magen kaum erkennen lassen. Sie wurden 
haufig als Tumoren anderer Organe, Netz, Ovarien u. s. w. gedeutet. In der 
Regel treten sie als walzenférmige harte Tumoren im Epigastrium, seltener als 
rundliche Geschwiilste auf. Sie liegen meist im linken Hypochondrium, selten 
rechts von der Mittellinie. Die diffusen Sarkome kénnen sich der Palpation 
auch ebenso leicht entziehen wie die infiltrierenden Carcinome und lésen bei 
der Palpation meist nur das Gefiihl einer Resistenz aus. Blutungen kommen 
beim Magensarkom sowohl als Hamatemesis (kaffeesatzartiges Erbrechen) als 
in Form von okkulten Blutungen vor. Allerdings scheinen Blutungen in beiden 
Formen beim Sarkom seltener aufzutreten als beim Carcinom. Die viel spater 
auftretende und wenig ausgedehnte Ulceration beim Sarkom macht dies erklar- 
lich. Wenn auch durch die modernen Untersuchungsmethoden auf okkultes Blut 
(Phenolphthalin, Benzidin) gewi8 in einer weit gréBeren Zahl von Fallen als 
bisher okkultes Blut nachweisbar sein diirfte, so wurde doch in einer im Ver- 
gleich zum Magencarcinom relativ groBen Anzahl von sorgfaltig untersuchten 
Fallen okkultes Blut nicht gefunden. Uber das Verhalten des Magenchemismus 
beim Sarkom sind die Erfahrungen nicht gro8. Nur so viel geht aus den noch 
sparlichen Mitteilungen hervor, daB alle nur méglichen Aciditatsverhaltnisse 
gefunden worden sind. Viel haufiger jedenfalls als beim Magencarcinom wurde 
freie Salzsaure gefunden. Insbesondere sind bei den exogastrischen Tumoren 
normale Aciditatswerte haufig vorhanden. Milchsaure wurde selten beobachtet. 
Die Stenosierung des Pylorus durch den Tumor ist ebenso wie beim Carcinom 
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nicht haufig. Die diffus wachsenden Sarkome verwandeln den Pylorus in ein 
starrwandiges Rohr und fiihren zur Insuffizienz desselben. Nur in seltenen 
Fallen kam es durch einen in das Magenlumen vorspringenden Tumor zur 
Verlegung des Magenausganges. Anderseits kénnen auch exogastrische 
Tumoren durch Zug am Magen oder durch Adhasionen zu Entleerungs- 
stérungen Veranlassung geben. Erbrechen wurde beim Magensarkom relativ 
haulig gefunden. Infiltrationen der Wandung, insbesondere des Antrums 
pylori, begleitende Gastritiden, Intoxikationen, sind die erklarenden Ursachen 
dafiir. Ziesche und Davidsohn hatten im: Schmerze eines der friithesten Sym- 
ptome des Sarkoms gesehen. Die statistischen Zusammenstellungen von Witt- 
kamp und Hesse haben jedoch gezeigt, daB diese Annahme nicht richtig ist. 
Eine groBe Anzahl von Fallen hatte gar keine oder nur sehr geringe Be- 
schwerden. Die Beschwerden unterscheiden sich auch in den meisten Fallen 
durch nichts von-gelegentlichen Magenbeschwerden bei anderen Erkrankungen, 
so daB in ihnen jedenfalls kein charakteristisches Symptom gesehen werden kann. 
Kachexie und starkere Abmagerung tritt beim Sarkom im allgemeinen langsamer 
und spater auf als beim Carcinom. Dagegen wird konstant eine starke Anamie 
beobachtet. In allen untersuchten Fallen war der Hamoglobingehalt mehr oder 
weniger betrachtlich herabgesetzt, in extremen Fallen betrug er 10—20°/,. 

Die Diagnose Magensarkom wurde bisher nur in ganz wenigen Fallen 
gestellt. Westphalen untersuchte Gewebsfetzen, die er durch Magenspilung 
gewann und stellte daraufhin die richtige Diagnose. In anderen Fallen waren 
es mehr oder weniger Zufallsdiagnosen. Insbesondere ist eine differential- 
diagnostische Abgrenzung gegen das Carcinom fiir gew6hnlich unméglich. Das 
-Magencarcinom kann dieselben subjektiven und objektiven Symptome hervor- 
rufen wie das Sarkom. Auch das Réntgenverfahren, auf das man groBe Hoff- 
nungen gesetzt hatte, hat bis jetzt in der Differentialdiagnose versagt. Bei 9 bisher 
mit Rontgenstrahlen untersuchten Magensarkomkranken konnte auf Grund des 
Réntgenbildes in keinem Falle die richtige Diagnose gestellt werden (Geymiiller). 
Bei den exogastrisch wachsenden Tumoren sprach die R6ntgenuntersuchung 
wegen des mehr oder weniger normalen. Magenbildes gegen den Ausgang des 
palpablen Tumors vom Magen (Léwit, Amelung, Schiller). Ein normales Magen- 
bild schlieBt also die Zugehérigkeit eines Tumors zum Magen durchaus nicht 
aus. In anderen Fallen wird es vielleicht durch Knickung und Verziehung des 
Magens durch solche Geschwiilste sowie durch Palpation des Tumors vor dem 
Rontgenschirm insbesondere bei beweglichen Tumoren méglich Sein, einen 
Zusammenhang zwischen diesem und dem Magen festzustellen. Die in das 
Magenlumen sich vorwélbenden Geschwiilste sowie die infiltrierenden Sarkome 
kénnen im Réntgenbilde in ganz und gar gleicher Weise sich prasentieren wie 
die Krebse (Schlesinger, Geymiiller). Auch die Abgrenzung gegen die gut- 
artigen Geschwiilste des Magens wird durch das klinische Verhalten derselben 
eher méglich als durch das Roéntgenbild. 

Die Prognose des Leidens ist, wenn auch immer ernst, so doch in der 
Mehrzahl der Falle etwas giinstiger als beim Carcinom. Nur die Rundzellen- 
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sarkome stehen an Malignitat den Magencarcinomen in nichts nach. Aber 
auch das Myosarkom sowie die zellreichen Spindelzellensarkome kénnen einen 
auBerst malignen Verlauf zeigen. Die Therapie dieser Geschwiilste ist eine 
chirurgische. Bei Unméglichkeit einer solchen ist die Strahlentherapie am 
Platze. Insbesondere diirften die Lymphosarkome fiir die Strahlenbehandlung 
sich eignen. 

Die chirurgische Therapie besteht in der Entfernung der Geschwulst, also 
in der Resektion. Die Méglichkeit, radikal zu operieren, ist beim Sarkom gréfer 
als beim Carcinom. Bei den infiltrierenden Rundzellensarkomen konnte in 
50°/, der Falle, bei den circumscripten vorzugsweise exogastrisch wachsenden 
Geschwiilsten in 90°/, der Falle reseziert werden. Die Prognose der radikal 
operierten Falle ist giinstiger als beim Carcinom, infolge der geringeren 
Neigung zur Metastasierung. Nach der Statistik Geymiillers wurden bisher 
60 Resektionen ausgefiihrt. Die primare Mortalitat betragt etwas iiber 18°/,. 
Es starben 11 an den Folgen der Operation, meist an Pefitonitis. Uber das 
weitere Schicksal der tbrigen ist nur kaum tiber die Halfte der Falle etwas 
mitgeteilt. Gut iiber ein Dutzend waren noch nach 1—2 Jahren gesund. Einige 
wenige Falle wurden durch lange Zeit kontrolliert. Wunderlich berichtet tuber 
einen Patienten, der 2'/, Jahre nach der Resektion, Philipp tiber einen solchen, 
* der 3*/, Jahre nach der Resektion (Rundzellensarkom) rezidivirei war. Docks 
Patient (Spindelzellensarkom) erfreute sich 4 Jahre, ein Patient Hesses (Fibro- 
sarkom) 87/,, ein solcher Rupperts (Lymphosarkom) sogar 14*/, Jahre nach 
der Resektion noch volliger Gesundheit. Die infiltrierenden Sarkome verlangen 
bei der Notwendigkeit, weit im Gesunden zu resezieren, ausgedehnte Resek- 
tionen, desgleichen auch die endogastrischen Geschwiilste und breitbasig auf- 
sitzenden exogastrischen Geschwiilste. Bei den diinnstieligen exogastrischen 
Geschwiilsten wird es gentigen, den Stiel und seine Nachbarschaft durch eine 
Keilresektion des Magens zu entfernen. 


Die gutartigen Geschwiilste des Magens. 


Die praktisch wichtigste gutartige Magengeschwulst ist der Ulcustumor. 
Auf alle wesentlichen differentialdiagnostischen Merkmale desselben gegentiber 
dem Carcinom haben wir mehrfach hingewiesen. Das tumorbildende Ulcus und 
das Ulcus des Magens iiberhaupt wird in einem Kapitel: Magenblutun- 
gen seine eingehende Wirdigung finden. 

Von den iibrigen gutartigen Geschwiilsten kommen von den epithelialen 
Tumoren noch Polypen und Adenome, von den Bindesubstanzgeschwiilsten 
Myome und Fibrome in Betracht. 

Die Polypen des Magens treten entweder als warzenférmige oder blumen- 
kohlartige breitbasig aufsitzende Gebilde auf oder hangen als kugelige oder 
halbkugelige Tumoren an einem diinnen Stiel in das Magenlumen. Sie sitzen 
vorzugsweise am pylorischen Abschnitt des Magens, kénnen aber auch iiber 
die ganze Magenschleimhaut verbreitet sich finden. Selten sind sie solitar. 
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Neben polypésen Schleimhautbildungen kommen auch ,,beetartige Adenome“ 
am Magen vor (Hauser, Versé u.a.). Wir haben in der Besprechung der 
Atiologie des Carcinoms darauf aufmerksam gemacht, welche bedeutsame 
Rolle diesen Schleimhautgeschwiilsten in der Genese des Carcinoms zukommt. 
Ribbert fat sie als angeborene SchleimhautmiBbildungen auf, die Mehrzahl 
der Autoren jedoch ist der Ansicht, die Hauser zuerst vertrat, daB die 
adenomatésen und polypésen Schleimhautwucherungen ihre Ursache in chroni- 
schen entziindlichen, vor allem auch mechanischen Reizen haben (Versé, Borst, 
Kaufmann, Lubarsch, Orth). Auch die erwahnten experimentell erzeugten 
Carcinome Fibigers haben in ihren Anfangsstadien solche adenomatése und 
polypése Schleimhautwucherungen aufgewiesen. Makroskopisch wie mikro- 
skopisch bestehen unter diesen Schleimhautgeschwiilsten alle Ubergange. Ins- 
besondere weisen sie histologisch ein mehr oder weniger einheitliches Bild auf. 
Auf einem dendritisch verzweigten Bindegewebsgeriiste, das reich an Capillaren 
ist, sitzen atypisch gewucherte Driisenschlauche, deren Epithel groBe Varia- 
tionen zeigt. Ein- und mehrschichtiges, hohes und niederes Cylinderepithel, 
ein- und mehrschichtiges kubisches Epithel kénnen in ein und demselben 
Driisenschlauch gleichzeitig sichtbar sein. Die gestielten Polypen kénnen in 
den Pylorus eingeklemmt werden oder ebenfalls wie am Darm die Veranlassung 
zur Inyagination des Pylorus sein, und solcherart aus ihrem gewodhnlichen 
bis dahin ungeahnten Dasein plétzlich in Erscheinung treten. 

Polypen des Magens kénnen gelegentlich auch die Ursache erheblicher, ja 
tédlicher Magenblutungen sein. Wenn die Polypen Beschwerden verursachen, sei 
es in Form der Pylorusverlegung oder durch Blutungen, so ist eine chirurgische 
Therapie indiziert. Die seltenen solitaren gestielten Polypen des Magens kénnen 
durch Gastrostomie und Excision des Stieles entfernt werden. Im allgemeinen 
aber wird wegen des haufigen multiplen Vorkommens und wegen ihres haupt- 
sachlichen Sitzes am pylorischen Magenanteil und endlich wegen der vielfach 
erwahnten Moglichkeit einer Krebsbildung auf Grund solcher Schleimhaut- 
veranderungen die Pylorusresektion vorgezogen. 

Fine Diagnose ist intravitam fiir gewéhnlich nicht méglich. Wenn 
Heinz, Wegele u. a. behaupten, auf Grund mikroskopischer Untersuchungen 
von Gewebsstiickchen, die sie in der Spiilfliissigkeit fanden, die richtige 
Diagnose gestellt zu haben, so ist dazu zu bemerken, daB auf Grund histologi- 
scher Untersuchungen solch eines kleinen Stiickchens sich eine verlaBliche 
Diagnose gerade in diesen Fallen gegeniiber dem Carcinom unter keinen 
Umstanden aufbauen 1ABt, 


Myome des Magens. 

Die Myome des Magens teilt man seit Virchow in innere und AuBere 
Magenmyome ein. Die inneren Magenmyome sind gewéhnlich linsen- bis 
hihnereigroB, kénnen aber auch FaustgroBe erreichen. Sie gehen von der 
Muscularis des Magens aus, sitzen entweder breitbasig auf ihrer Unterlage 
oder sind mehr oder weniger deutlich gestielt. Ihre Oberflache ist glatt, die 
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Schleimhaut tiber derselben atrophisch ofr katarrhalisch entziindlich ver- 
andert, in anderen gar nicht seltenen Fallen wiederum ist die Schleimhaut 
ulceriert. Auch tiefe, ausgedehnte Ulcera, tief in das Innere des Myoms hinein, 
sind beobachtet worden (Hansemann). Die inneren Magenmyome werden an 
allen Stellen des Magens beobachtet. Auffallend ist eine gewisse Bevorzugung 
des cardialen Magenabschnittes. Die Geschwiilste brauchen an sich keinerlei 
- Beschwerden zu verursachen, eine Reihe von ihnen wurde nur gelegentlich der 
Sektion gefunden, andere dagegen kénnen durch ihre Lage und den ge- 
schwtrigen Zerfall zu hochgradigen und lebensbedrohenden Erscheinungen 
fuhren. So hat man Verlegung und Stenosierung, bei gestielten Myomen auch 
Invagination des Pylorus (Létsch), mit starker Dilatation des Magens be- 
obachtet. Auch Achsendrehung des Magens konnte man dabei sehen (Steiner, 
Samter, Poirier u. A.). In anderen Fallen standen heftige Magenblutungen 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Tédliche Blutungen aus Magenmyomen 
wurden von Niemeyer, Fischer, Weis u_ A. mitgeteilt. 

Katarrhalische und geschwirige Prozesse in der Magenwand wurden 
gelegentlich gleichzeitig gefunden. Die Diagnose ist auBerst schwierig und 
bisher am Lebenden, resp. vor der Operation nicht gestellt worden. Nur bei 
nachweisbarem, auffallend langsam wachsendem Tumor wird an die Méglich- 
keit einer gutartigen Geschwulst am Magen zu denken sein. Sie wurde meist 
als Magengeschwiir oder Magencarcinom diagnostiziert. Die nicht oder nur 
in geringem Mafe exulcerierten Myome werden sich vielleicht einmal dadurch 
zu erkennen geben, daf eine Schattenaussparung am Réntgenbild einen 
groBeren Tumor erkennen 1a8t, wiederholte Stuhluntersuchungen und die 
Salomonsche Probe aber negativ oder nicht so konstant und so deutlich positiv 
ausfallen, wie man es erwarten sollte, wenn der Tumor ein Carcinom ware. In 
manchen Fallen konnte auch eine Hyperaciditat nachgewiesen werden. Durch 
diese Zeichen kann man wohl einmal die Geschwulst als nicht krebsige erkennen. 
Wenn das Réntgenbild durch die Art der Aussparung nicht eine Unter- 
scheidung von einem Ulcustumor ermdéglicht, wird es mehr oder weniger un- 
méglich sein, auch nur mit einiger Sicherheit gegentiber dieser Geschwulst 
eine Differentialdiagnose zu stellen. 

Die A4uBeren Magenmyome konnen zu einer ganz enormen GréBe 
auswachsen. Tumoren von 2%/,—5+/, kg (Kaufmann, Erlach, v. Eiselsberg) 
wurden gesehen und operativ entfernt. Sie gehen meistens von der grofen 
Kurvatur aus (Steiner) und wolben sich bald breitbasig aufsitzend, bald nur 
mit einem diinnen Stiele mit dem Magen im Zusammenhang bleibend, in die 
Bauchhéhle vor und kénnen bis in das kleine Becken reichen. Bei diesen 
Geschwiilsten beherrscht der nachweisbare Tumor das Krankheitsbild und nur 
seine Lokalisation, resp. der Nachweis eines Zusammenhangs dieser Geschwulst 
mit dem Magen ist schwierig oder unméglich. Es gilt fiir die Diagnose dieser 
Geschwulst das gleiche, was wir bei den exogastrischen Myosarkomen aus- 
einandergesetzt haben. Da man mit einer sarkomatésen Umwandlung eines 
Myoms rechnen mu, ist die Entfernung einer solchen Geschwulst immer 
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indiziert. v. Eiselsberg exstirpierte ein 5'/, 4g schweres auBeres Magenmyom, 
das im Centrum eine sarkomatése Umwandlung aufwies. Die gestielten inneren 
Magenmyome lassen sich durch Gastrostomie und Excision des Stieles ent- 
fernen; die breitbasig aufsitzenden erfordern eine partielle Magenresektion. 
Hat das Myom einen groBen Teil des Pylorus eingenommen, so ist die Pylorus- 


resektion angezeigt. Bei schlechtem Allgemeinzustand wird auch in diesen ; 
Fallen zunachst nur eine Gastroenterostomie angelegt. Die auBeren Myome 


werden, je nachdem sie diinnstielig oder breitbasig mit dem Magen im 
Zusammenhang stehen, durch Excision des Stieles oder partielle Magen- 
resektion entfernt. Die groBen auBeren Magenmyome weisen haufig aus- 
gedehnte, intraperitoneale Adhasionen mit anderen Organen auf. Nicoladoni 
sah sich in einem Falle genétigt, das Colon transversum quer zu durchtrennen, 
um die Geschwulst aus ihren Verlétungen zu befreien. 

Ganz auBerordentlich selten kommen Fibrome in der Magenwand 
vor. Es sind meist kleine, erbsen- bis haselnuBgroBe Geschwiilste, die subserés 
oder submukés liegen. Nur ganz wenige gréBere Fibrome sind mitgeteilt 
worden (Bircher, Kriiger, Spencer, Konjetzny u. a.). Payr entfernte ein walzen- 
férmiges Fibrom, das in der Form einer Gurke ahnelte und zur Stenosierung 
des Pylorus gefiihrt hatte, durch partielle Magenresektion. Durch Verkalkungen 
kénnen die Fibrome knochenharte Konsistenz aufweisen. 

Ganz selten wurden Fibroadenome (Calzavara, Konjetzny) und Lipome 
des Magens (Tilger u. A.) gefunden. 


Tuberkulose des Magens. 


Magentuberkulose ist eine relativ sehr seltene Erscheinung. Die nur spar- 
lichen Lymphfollikel in der Magenwand (Virchow), die bakterienschadigende 
Wirkung der Salzsaure (Weichselbaum), die Motilitat und rasche Entleerung 
des Magens (Birch-Hirschfeld) werden zur Erklarung dafiir angefiihrt, daB der 
Magen gegentiber dem Darm viel weniger haufig an Tuberkulose erkrankt. 
Die Intaktheit der Schleimhaut spielt in dem Schutze gegen die Infektion jeden- 


falls eine wesentliche Rolle. Man nimmt an, daB vor allem gréBere Schleim- — 


hautdefekte den Tuberkelbacillen Gelegenheit bieten, haften zu bleiben und 
an Boden zu gewinnen (Delitala, Braus). Da auch einmal ein einfaches 
Ulcus ventriculi die Eingangspforte fiir Tuberkelbacillen vorstellen kann, 
scheint nicht véllig ausgeschlossen. 


Die primare Magentuberkulose. 

Die primare Magentuberkulose wird durch mit der Nahrung verschluckte 
Bacillen hervorgerufen. Insbesondere kommen Fleisch und Milch als Infektions- 
trager in Betracht (Rindertuberkulose). ~ 

Bei der sekundaren Magentuberkulose, die sich meist an Lungenphthise 
anschlieBt, sind es die mit dem Speichel oder mit den Speisen verschluckten 
Bacillen, die die Erkrankung des Magens herbeifiihren. Auch auf dem Blut- 
wege kann es zu sekundaren Erkrankungen des Magens kommen, wie die 


: 
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experimentellen Versuche von Arloing (Injektion von Tuberkelbacillen in die 
Blutbahn) sowie die miliaren Magentuberkulosen beweisen, die Kaufmann 
bei Kindern beobachtete. Endlich wird von einigen Autoren noch die Méglich- 
keit einer. Infektion auf dem Lymphwege angenommen (Rosset) oder es 
erkrankt der Magen durch Ubergreifen tuberkuléser Prozesse aus der nachsten 
Umgebung (Chiari, Reinhold u.a.). 

Die Tuberkulose des Magens tritt in 2 Formen in Erscheinung; entweder 
als Ulcus oder als Tumor. Man unterscheidet demnach eine ulcerative 
und hypertrophische Form. Der Lieblingssitz ist der Pylorus. Die 
Geschwiire sind rundlich oder oval und kénnen auch eine betrachtliche 
GroBe erreichen. Ihre Rander sind unregelmaBig gezackt und unterminiert 
und hangen, ihrer Unterlage beraubt, in den Boden des Ulcus hinein. Durch 
Infiltration kénnen die Rander verhartet und wallartig erhaben sein. Die 
histologischen Untersuchungen haben gezeigt, daB sich der tuberkulése ProzeB 
vorzugsweise in der Submucosa und Muscularis mucosae abspielt. Die Unter- 
flache der Schleimhautrander und der Grund des Geschwiirs weisen einen 
kasigen, nekrotischen Belag auf. Hier wie in den peripheren Buchten des _ 
Geschwiirs kann man Tuberkel in allen Stadien antreffen. Besonders dicht 
sitzen sie fiir gewohnlich am unteren Rand der Muscularis mucosae, diese und 
die Schleimhaut gegen das Magenlumen vordrangend. Gelegentlich kann der 
ZerfallsprozeB in die Muscularis propria hineinreichen. Er kann aber auch 
alle Wandschichten durchsetzen und bis unter die Serosa vorgedrungen sein. 
In seltenen Fallen waren solche tuberkulése Geschwiire die Ursache einer 
akuten Magenperforation. Durch Sklerosierung der Submucosa und callése 
Umwandlung der Geschwiirsrander kommt es bei Geschwiiren, die im Pylorus 
sitzen, gar nicht selten zur Pylorusstenose. Arrosionen kleinerer oder gréSerer 
GefaBe kénnen zu starken Blutungen fiihren. Durch einen Lymphocytenwall 
erscheint der KrankheitsprozeB vom gesunden Gewebe abgegrenzt (Gofmann, 
Simonds). Der Nachweis von Kochschen Bacillen ist nur wenigen Autoren 
gegliickt. Die Lymphdriisen in der Umgebung sind in der Regel geschwollen 
oder verkast. Solche in gréBerer Umgebung verkaste Lymphdriisenpakete 
k6nnen- einen zusammenhangenden, den Pylorus komprimierenden Tumor 
bilden (Denis Zesas). 

Die hypertrophische oder tumorbildende Form ist 
durch eine starke Wandverdickung gekennzeichnet, die ihre Ursache in einer 
Infiltration und starken Wucherung des Bindegewebes in der Submucosa hat. 
Schleimhautulcerationen kénnen dabei fehlen oder nur geringfiigiger Art sein. 
Diese Form wurde in den meisten Fallen als Carcinom angesprochen. Sie 
tritt als harter, verhaltnismaBig groBer Tumor meist in der Pylorusgegend in 
Erscheinung. Die Geschwulst kann bald frei beweglich (Kérte-Nordmann u. a.) 
oder durch zahlreiche Adhasionen mit der Leber oder retroperitoneal fixiert sein. 

Der Magenchemismus weist keine charakteristischen oder einheitlichen 
Befunde auf. Vielfach fehlte die freie Salzsaure; in anderen Fallen war sie 
vorhanden oder gar im UbermaB vorhanden. Wieder andere ergaben einen 
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positiven Milchsaurebefund. Die Diagnose wurde gelegentlich einmal als Ver- 
mutungsdiagnose gestellt. Uber diese hinaus zu einer sicheren Diagnose zu 
gelangéen, ist unmdglich. Alle subjektiven und objektiven Symptome — Er- 
brechen, Schmerzen, Magenblutungen, Rontgenbefund — sind bei der ulcerdsen 
Form der Tuberkulose die gleichen, wie wir sie beim nicht specifischen Ulcus 
ventriculi anzutreffen pflegen. Die tumorbildende Form wiederum verlauit ganz ~ 
unter dem Bilde eines Ulcustumors oder Carcinoms. 

Wenn gleichzeitig eine Lungenphthise nachweisbar ist und die vor- 
handenen Beschwerden und objektiv nachweisbaren Symptome sich nicht allein 
durch die bei diesem Leiden haufig anzutreffenden Magenstorungen erklaren 
lassen, sondern auf eine organische Erkrankung des Magens selbst hinweisen, 
wird man an die Méglichkeit, daB es sich um einen specifischen Ulcerations- 
prozeB im Magen handeln kann, denken. Anderseits kann natiirlich auch beim 
deutlich tuberkulésen Lungenbefund ein einfaches, nicht specifisches Ulcus 
am Magen oder ein Carcinom vorliegen. Uber die Haufigkeit eines gleich- 
zeitigen Vorkommens von Ulcus ventriculi und Lungentuberkulose gehen die 
Ansichten der Autoren auseinander. Arloing fand ein haufiges Zusammen- 
treffen und war geneigt, auch eine atiologische Beziehung zwischen Lungen- 
tuberkulose und dem Ulcus simplex des Magens anzunehmen. Codon ging sogar 
so weit, zu erklaren, daB das Ulcus rotundum von irgend einem latenten 
metastatisch entstandenen Tuberkuloseherde der Magenschleimhaut hervor- 
geht. Bartel und Hart sind der Ansicht, daB bei der Haufigkeit beider — 
Erkrankungen ein gleichzeitiges Zusammentrefien auffallend selten ist und 
ersterer Autor ist der Uberzeugung, daB das Ulcus ventriculi mit zu den 
,Antagonisten“ der Tuberkulose gehort. 

Die chirurgische Therapie ist immer dann indiziert, wenn es durch Ver- 
engerung des Pylorus zu Stoérungen der Magenentleerung gekommen ist. Der 
therapeutische Effekt ist um so giinstiger, je weniger gleichzeitig andere Organe, 
insbesondere die Lungen und der Darm von Tuberkulose ergriffen sind. Je 
nach der Art des Falles ist die Wahl des operativen Eingriffes verschieden. 
Bei gutem Allgemeinzustand und primarer Magentuberkulose empfiehlt sich 
sowohl bei der ulcerdsen wie bei der tumorbildenden Form, die Resektion, 
vorausgesetzt, daB nicht eine gleichzeitig bestehende Darm- und Mesenterial- 
driisentuberkulose diese unzweckmaBig erscheinen lassen. Die Resektion wird 
sich uberhaupt deshalb empfehlen und immer wieder nétig werden, wie auch 
die Resektionsfalle in der Literatur zeigen, weil sich eben allzuoft auch wahrend 
der Operation keine sichere Entscheidung dariiber treffen 1aBt, ob es sich nicht 
doch um eine maligne Neubildung handelt, oder an die Méglichkeit einer 
Tuberkulose iiberhaupt nicht gedacht wird. Zudem scheinen die Aussichten auf 
eine spontane Ausheilung des tuberkulésen Magenulcus, wenn sie auch Vor: 
kommen mag, nicht allzu giinstig zu sein. 

. In den weitaus haufigeren Fallen, bei denen es sich um stark abgemagerte 
Individuen mit gleichzeitigem positiven Lungenbefund oder gleichzeitiger 
intestinaler Tuberkulose handelt, ist die Gastroenterostomie am Platze, wenn 
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es zu Stérungen in der Magenentleerung gekommen ist. Insbesondere war es 
die ulcerése Form der Tuberkulose, die unter dem Bilde der gutartigen Pylorus- 
Stenose haufig verlauft, bei der die Gastroenterostomie vielfach und auch mit 
guten Heilerfolgen ausgefiihrt wurde. 


Aktinomykose des Magens. 


Die primare Aktinomykose des Magens gehdrt zu den allerseltensten 
Erkrankungen des Magens. Es sind bisher 6 Falle in der Literatur mitgeteilt. 
Pohl halt es fiir zweifelhaft, ob es tiberhaupt eine primare Aktinomykose des 
Magens gibt. Hadjipetros halt nur 2 Falle, u. zw. den Fall PoAls und einen 
eigenen aus der Klinik Clairmont mitgeteilten Fall fiir mehr oder weniger 
sichere Falle von primarer Magenaktinomykose. Beide Falle wird man in der 
Tat als solche auffassen miissen. Das Eindringen des Actinomycespilzes 
diirfte eine Lasion der Magenschleimhaut voraussetzen. Von der Aktinomykose 
des Darmes her ist es bekannt, daB an der Eintrittspforte selbst pathologische 
Veranderungen vdéllig zu fehlen pflegen. Der ProzeB lokalisiert sich erst in 
der Submucosa. Es bilden sich hier weiBliche Pilzrasen oder Knoten, die im 
weiteren Verlaufe einschmelzen und bis zur Serosa vordringen kénnen. In 
anderen Fallen wiederum durchwandert der Pilz alle Wandschichten ohne 
nachweisbare Schadigung. So wird es: auch im Magen erst in weiterer Um- 
gebung und gré8erer Entfernung von der Eintrittspforte zur Entwicklung 
eines entztindlichen Tumors kommen. Es ist insbesondere die Gegend zwischen 
Magen und Colon transversum, in der sich die Aktinomykose auszubreiten 
pilegt. Im frithen Stadium wie in dem von Hadjipetros mitgeteilten Fall ist 
der Tumor als dem Magen angehérig zu erkennen. Der Roéntgenbefund dieses 
Falles zeigte eine Schattenaussparung entlang der groBen Kurvatur. Auch der 
klinische Befund sprach ganz und gar fiir ein Carcinom, unter welcher 
Diagnose der Patient auch zur Operation kam. In anderen verschleppteren 
Fallen war es zur AbsceBbildung in der Bursa omentalis hinter dem Liga- 
mentum gastrocolicum gekommen, in wieder anderen war die Erkrankung aui 
den Dickdarm iibergegangen und hatte zur fistulésen Verbindung mit diesem 
gefiihrt. Wieder andere wiesen Infiltrationen der Bauchdecken, aber auch zahl- 
reiche schwielige, vielfach mit Abscessen durchsetzte Verwachsungen mit den 
Nachbarorganen, Leber, Milz, Zwerchfell, auf. Im Falle Grill war ein Durch- 
bruch in die Lungen erfolgt. Die Diagnose wurde in allen Fallen erst durch 
den Nachweis von Actinomycesdriisen post operationem oder nach der Punktion 
sichergestellt. Im Falle von Hadjipetros konnte Blut im Stuhl nicht nach- 
gewiesen werden und der Autor weist mit Recht darauf hin, daB dieses Ver- 
halten einen differentialdiagnostischen Anhaltspunkt gegen das Carcinom 
geben kann. Wenn die Blutuntersuchung im Stuhl wiederholt vorgenommen 
wird, und immer negativ ausfallt, spricht es gewif8 gegen ein Carcinom. Wir 
mochten in diesen Fallen in der Salomonschen Probe ein vorziigliches differen- 
tialdiagnostisches Hilfsmittel gegeniiber dem Carcinom erblicken. Das Ideal 
der chirurgischen Behandlung ist in solchen Fallen die Entfernung des ganzen 
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Krankheitsherdes. Dies ist bisher nur in einem von Clairmont operierten Falle, 
der relativ frithzeitig zur Operation kam, méglich gewesen und mit Erfolg 
ausgefiihrt worden. Clairmont entfernte die erkrankte Magenpartie durch 
Querresektion. Gleichzeitig war eine Resektion des Querkolons und eine Excision 
der infiltrierten vorderen Bauchwand notwendig. In den iibrigen Fallen machte - 
die vorgeschrittene Erkrankung eine Resektion nicht mehr méglich. Die 
Operation im Falle Pohl bestand in Eréffnung und Drainage des Abscesses 
in der Bursa omentalis mit Ausgang in Heilung. Im Falle /srae/s wurden die 
infiltrierten Bauchdecken mehrfach incidiert und tamponiert. Auch dieser Fall 
ging in Heilung aus. In dem sehr weit vorgeschrittenen Falle Grills gelangte 
man nach Resektion der 6. und 7. Rippe und Excision einer dicken Schwiele 
in einen mit kasigen Massen erfiillten Hohlraum, von dem nach allen Seiten 
Fistelgange ausgingen. Jodoformgazetamponade; nach 7 Wochen: Exitus. 
Zur Tamponade der gespaltenen Fistelgange empfehlen sich mit Jodkali 
getrankte Gazestreifen. Gleichzeitig hat Jodkali innerlich in allen diesen Fallen 
eine ganz ausgezeichnete Wirkung. 


Syphilis des Magens. 


Die nur ganz selten beobachtete Lues des Magens kommt fiir die chirurgi- 
sche Therapie eigentlich nur in ihren Folgezustanden in Frage. Wenn sie trotz- 
dem gelegentlich operativ behandelt wurde, so geschah dies immer unter anderer 
Diagnose. Die ulcerative Form verlauft ganz und gar unter dem Bilde des 
Ulcus ventriculus mit allen charakteristischen Symptomen desselben. Auch 
eine Perforation eines syphilitischen Geschwiires des Magens mit. diffuser 
Peritonitis wurde beobachtet (Flexner). Die tumorbildende Form zeigt wieder 
alle charakteristischen Erscheinungen eines Carcinoms. Hayem resezierte mit 
Erfolg einen luetischen Pylorustumor unter der Diagnose Pyloruscarcinom. 
Die Diagnose: Magenlues ist deshalb auch mit nur annahernder Sicher- 
heit kaum méglich. Hausmann und Neugebauer fanden, daB bei der Magen- 
lues Salzsduremangel die Regel ist. Ersterer Autor ist der Meinung, daB 
normale Salzsaurewerte oder gar eine Hyperaciditat des Magensaftes eine 
Magenlues ausschlieBt. Chronische Ulcussymptome ‘mit Anaciditat sprechen 
fiir ein gumméses Ulcus. Da bekanntermaBen auch das Ulcus rotundum mit 
fehlender freier Salzsaure einhergehen kann, ist allen diesen differential- 
diagnostischen Kriterien keine Bedeutung beizumessen. Wichtig erscheint, daB 
auch negative Luesanamnese und negativer Wassermann das Vorhandensein 
einer Magenlues nicht mit Sicherheit ausschlieBen 1aBt (Gigon). Anderseits 
kann auch beim Luetiker ein fiihlbarer Magentumor durch ein Carcinom ver- 
ursacht sein. Die endgiiltige Entscheidung, ob es sich um einen luetischen oder. 
malignen Tumor handelt, ist fiir gewohnlich erst durch das Mikroskop moglich. 
Diese Umstande machen es begreiflich, daB in Fallen von Magenlues eine 
Resektion des Tumors in Betracht kommt. Haben Narben nach abgeheilten 
luetischen Geschwiiren zur Pylorusstenose gefithrt, kann eine Gastroenterostomie 
notwendig werden. 
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Konstitutionelle und nervése Erkrankungen 
des Magens. 


Von Prof. Dr. Theodor Brugsch, Berlin. 


Das Kapitel der nervésen und konstitutionellen Erkrankungen des 
Magens bedarf einer scharfen Abgrenzung gegeniiber den Erkrankungen des 
Magens, die man als organische Magenerkrankungen bezeichnet. Diese Ab- 
grenzung darf aber nicht etwa in der Weise geschehen, daB man sagt: hier 
endigt das Organische, dort beginnt das Nervése, um vielleicht spater ein- 
sehen zu lernen, daB das, was man als nervés bezeichnet, schlieBlich doch 
auf etwas Organisches hinauskommt. Die Abgrenzung kann nur von einem 
anderen Gesichtspunkte aus geschehen. Wir bezeichnen als konstitutionelle 
Magenerkrankungen solche Magenerkrankungen (das Wort im weitesten 
Sinne einer Abwegigkeit von der centralen Mitte der Norm genommen), die 
in dem Individuum als solchem verankert sind, die also zu dem Individuum 
. gehdren wie jede andere konstitutionelle Eigenheit. Damit allein ist aber der 
Begriff der konstitutionellen Magenerkrankung noch nicht erfiillt, denn die 
individuelle, d. h. konstitutionelle Abweichung mu8 auch dem Trager als 
Krankheitserscheinung bewuBt werden, d.h. personal werden. Erst in dem 
Moment, als eine konstitutionelle Abwegigkeit von der Norm anfangt dem 
Trager irgendwelche subjektiven Erscheinungen zu machen, wird sie zu 
einer ,,Erkrankung“ fiir den Trager. Das Bewu8twerden von Krankheits- 
erscheinungen charakterisiert aber nicht etwa die konstitutionellen Magen- 
erkrankungen, sondern die psychischen Begleiterscheinungen vervollstandigen 
erst das gesamte Bild. Ins BewuBtsein miindet schlieBlich auch jede organi- 
sche Magenerkrankung; aber die konstitutionelle Magenerkrankung ist nicht 
eine Magenerkrankung, solange sie nicht durch das BewuBtsein der Person 
geht. Dazu kommt noch eines, was uns zwingt, diese Tatsache scharf hervor- 
zuheben: es gibt Magenerkrankungen konstitutioneller Art, ohne daB sie dein 
Trager bewuBt werden, und umgekehrt finden wir das Hervortreten iiber- 
wertiger Ideen hinsichtlich des Magens, ohne daB wir am Magen’ selbst mit 
den verfeinerten Untersuchungsmitteln, die uns zur Magendiagnostik zur Ver- 
fiigung stehen, im stande sind, einen pathologischen oder konstitutionell ab- 
wegigen Befund zu erheben. Wir miissen daher solche Falle unter die 
Psychosen klassifizieren. Damit haben wir bereits fir die gesamte Gruppe 
der frither als ,,Magenneurosen“ bezeichneten Magenerkrankungen eine 
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Gruppe herausgeschalt und in Gegensatz gestellt zu den rein konstitutionellen 
Erkrankungen und es bleibt uns noch nétig, diese begrifflich. gegen die 
nervosen Erkrankungen“ abzugrenzen. Der Ausdruck konstitutionell ist nicht 
rein anatomisch zu fassen; konstitutionell bedeutet stets die Summe der inneren 
Bedingungen eines vitalen Systems, wie es der Organismus reprasentiert. Alle 
endogenen Momente, die Magenanomalien gegenitber der Norm be-’ 
dingen, rechtfertigen die Einreihung dieser unter den Begriff der - konstitu- 
tionellen Anomalien, ganz gleich, ob sich die Magenanomalien als Storung 
der Lage, Form bzw. des Tonus, der Peristaltik des Magens, der Sekretion 
oder Sensibilitat dokumentiert. Demnach ist mit dem Ausdruck konstitutionelle 
Magenerkrankung der gréBte Teil dessen umfaBt, was man friiher als ,,Magen- 
neurose“ bezeichnet hat; Bedingung bleibt aber, wie gesagt, stets die Ent- 
stehung der Anomalie aus endogenen Momenten heraus. Demgegentiber ist 
eine nervése Magenerkrankung eine solche, bei der der nervése Apparat des 
Magens erkrankt ist; soweit endogene konstitutionelle Anlage in Betracht 
kommt, fallt auch diese nervése Form unter die eigentliche konstitutionelle 
Magenerkrankung. Indessen ist in praxi hier die Differenzierung zwischen 
endogener und exogener Entstehung (die Frage wird in der Medizin meist 
gestellt, ob nur funktionell oder anatomisch) so schwierig, eine Entscheidung ~ 
pro et contra oft so unméglich, da man besser daran tut, solange die Ein- 
sicht in diese ganzen Verhdaltnisse noch keine endgiiltige ist, die Gruppe der 
nervésen Magenerkrankungen an die der konstitutionellen anzuschlieBen, 
ohne daB wir hier rein schematisch etwa so gruppieren kénnten: 

1. die konstitutionellen Magenerkrankungen, 

2. die nervésen Magenerkrankungen, 

3. die psychotischen Magenerkrankungen. 

Es empfiehlt sich vielmehr, auf eine derartige schematische Gruppierung 
zu verzichten und eine praktische Finteilung zu wahlen. 


I. Magen und Konstitution. 


Fin Verstandnis der konstitutionellen Magenerkrankungen wird uns erst, 
wenn wir die Beziehung zwischen Magen und Konstitution im allgemeinen 
wirdigen. Es braucht kaum daraut hingewiesen zu werden, daB der Magen 
verschiedener Individuen verschieden ist. Gemeint ist damit zundchst nur das 
Verhalten des Magens, soweit sich dieses praktisch durch seine Aufnahme- 
und Verdauungsfahigkeit dokumentiert. Der eine kann — wie der Volksmund 
sagt — Steine essen, der andere hat, wenn er den geringsten Diatiehler macht, 
Indigestionen oder Dyspepsie. Fiir diesen kann eine Gans, wie Reuter sagt, 
ein Vogel sein, der fiir ein. Frithstiick zu viel und zum Mittag zu wenig ist 
und jener ist schon nach einem Butterbrot voll. Diese individuellen Unter- 
schiede wurzeln sicher nicht im Psychischen, sondern miissen in konstitu- 
tionellen Verschiedenheiten begriindet sein. Worauf beruhen sie aber? In grob 
anatomischen Unterschieden oder in funktionellen? Wo liegt centrale Mitte: 
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der Norm, wo beginnt das Anormale nach beiden Richtungen, wenn wir 
gewissermafen samtliche Magenbefunde gesunder Individuen aus einer ganzen 
Populationsgruppe in eine Variationskurve eintragen? Diese Fragen lassen 
sich durchaus noch nicht definitiv beantworten, indessen wollen wir doch eine 
Antwort zu geben versuchen, nicht zuletzt auf Grund eigener einschlagiger 
Untersuchungen. , 

Naturgema8 wird man stets erst vom anatomischen Verhalten des Magens 
auszugehen haben und wird sich die Frage vorlegen, ob denn ein bestimmter 
K6rperbau des Menschen mit einem bestimmten Magenbau im Einklang steht, 
aus dem dann gewisse individuelle funktionelle Unterschiede abzuleiten waren. 

Tritt man einer Populationsgruppe gegeniiber, so trifft man hochwiichsige, 
mittelwiichsige und kleinwiichsige Individuen, als anormale Abweichungen 
Riesen und Zwerge, und bei allen diesen wieder kann man breitbriistige, normal- 
briistige und engbriistige antreffen. Unter den letzteren findet sich auch die 
Thoraxform, der man den Beinamen des paralytischen Thorax beigelegt hat 
(ci. Brugsch, Allgemeine Prognostik, 1918, Urban & Schwarzenberg). Da 
fur die konstitutionelle Beurteilung des Magens, wie gleich gezeigt werden 
soll, gerade die Breitenentwicklung des Individuums von ausschlaggebender 
Bedeutung ist, so soll hier als bequemes Mittel zur Differenzierung dieser 
Breitenentwicklung der proportionelle Brustumfang eingefiigt 
-werden, der sich leicht ergibt durch den Quotienten aus mittlerem . Brust- 
umfang X 100, dividiert durch die Kérperlange. Individuen, die einen pro- 
portionellen Brustumiang tiber 55 aufweisen, sind breitbriistig, solche, die 
einen proportionellen Brustumfang unter 50 zeigen, engbriistig. Zwischen 
50—55 liegt die Normalbriistigkeit. 

Nun zeigt sich, zunachst beim paralytischen Thorax infolge des Herunter- 
sinkens des Thorax, da8 die Hohe des Bauchraumes verkleinert wird, umgekehrt 
zum Altersthorax, wo eine VergréBerung der Hohe des Bauchraumes durch 
Heben des Thorax bedingt ist. Dazu kommt noch eines: je kleiner der pro- 
portionelle Brustumfang ist, je kleiner ist auch der proportionelle Bauch- 
umfang. Letzterer wachst aber mit den Jahren. Wir haben also beim paralyti- 
schen Thorax den kleinsten Bauchraum, dann kommt — bei gleicher Korper- 
lange — der der Engbriistigen, der Normalbriistigen und dann der der Weit- 
briistigen. Zunehmendes Alter vergréBert dabei den Bauchraum durch Zu- 
nahme der Hohe. Diese einfach abzuleitenden Verhdaltnisse sind fiir die Be- 
urteilung der Beziehung von Magen und Habitus von besonderer Bedeutung. 
Wir sind durch das Réntgenverfahren in die Lage versetzt, uns tiber die Form 
des Magens am Lebenden eine Vorstellung zu machen; allerdings dari nicht 
verschwiegen werden, daB das erst nach Fiillung des Magens mit einer immer- 
hin reichlich schweren Wismut- oder Bariummahlzeit méglich ist. Bekanntlich 
unterscheidet man zwei Magentypen: den Holzknechtschen von der Rinder- 
hornform und den Riederschen von der Hakenform. Holzknecht sah als normal 
einen Magen an, dessen tiefster Punkt, gewissermaBen der Pylorus ist. Der 


Riedersche Magen besteht aus einem langeren absteigenden und einem ktirzeren 
83” 
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aufsteigenden Schenkel. Der tiefste Punkt des Magens ist dabei nicht der 
Pylorus, sondern liegt an der groBen Kurvatur. Die Langsachse des ab- 
steigenden Schenkels pflegt beim normalen schrag zur Vertikalen geneigt und 
abwiirts von links oben nach rechts unten gerichtet zu sein, wobei die Schrag- 
neigung etwa 20—30° betragt. Der aufsteigende Schenkel, der vom caudalen 
Magenpol zum Pylorus fiihrt, ist nur wenig zur Langsachse des. Kérpers 
geneigt. Vergleicht man nun die Magenform von Individuen mit paralyti- 
schem Thorax, ferner solche von proportioneller Mittelbriistigkeit und Weit- 
briistigkeit, so kann man ein allgemeines Gesetz dahin aufstellen, daB die 
Achse des absteigenden Magenschenkels um so senkrechter lauft, je kleiner 
der Bauchraum ist. Die fast ausgesprochene senkrechte Stellung des ab- 
steigenden Schenkels ist eine Eigentiimlichkeit des paralytischen Thorax und 
zeigt in allmahlich zunehmender Schragstellung Ubergange vom engbriistigen 
zum mittelbriistigen und weitbriistigen Typus. Die Rinderhornform, allerdings 
mit der Einschrankung, daB der tiefste Punkt des Magens praktisch niemals 
der Pylorus ist, sondern der Caudalpol, kommt den weitbriistigen Individuen 
zu. Es ist also ein allgemeines Gesetz, daB die Querstellung des Magens von 
der Breitenentwicklung des Thorax bzw. des Bauchraumes abhangt. Dabei 
ist auf einen Punkt noch besonderes Gewicht zu legen: die Lage des Pylorus 
ist gewohnlich eine solche, daB im Stehen nach Fillung des Magens mit einer | 
Wismutmahlzeit der Pylorus etwa rechts von der Mittellinie in Hoéhe des 
1. bis 2. Brustwirbels liegt. Je gréBer die Senkrechtstellung des Magens ist, 
um so tiefer pflegt dabei der Pylorus zu sinken. Die Pyloroptose, die schlieB- 
lich einen scharf umschriebenen klinischen Begriff abgibt, stellt den Tiefstand 
des Pylorus in exzessiver Weise dar. Es fragt sich, wodurch kommt dieser 
Tiefstand bei der Senkrechtstellung und umgekehrt der Hochstand des Pylorus 
bei der Querstellung des Magens zu stande? Die Deutung ist leicht: weil die 
Lage des Magens, der gewissermaBen an zwei Aufhangebandern fixiert ist, 
nicht nur von den Aufhangebandern abhangig ist, sondern auch von der Weite 
des Bauchraumes. Im kleinen Bauchraume wiirde der Magen in schrager Lage 
an sich zu kleine Dimensionen beanspruchen kénnen. Aus diesem Grunde ist 
die Senkrechtstellung die einzige Méglichkeit, um dem Magen Raum zu 
geben; das schlieBt indessen nicht auch schon die Notwendigkeit eines relativ 
tieferen Standes des Pylorus in sich. Es mu also ein zweites Moment hinzu- 
kommen: der Magen wird in seiner Lage durch den intraabdominellen Druck 
beeinfluBt. Dieser intraabdominelle Druck ist wesentlich auch abhangig unter 
der Voraussetzung straffer Bauchdecken, von dem Zuge der Lungen auf das 
Zwerchfell. Besonders bei den Individuen, die eine schlechte Zwerchfellatmung 
aufweisen und eine relativ groBe Lunge besitzen mit oberflachlicher Atmungs- 
mechanik, spielt dieser geringe Zug auf die Lage der Bauchorgane und dainit 
auch auf Leber und Pylorus eine Rolle; der Atmospharendruck driickt namlich 
infolge des Lungenzuges auf das Zwerchfell, indem durch Negativwerden 
des Druckes im Bauchraume die Bauchdecken gegen die Darme gepreft 
werden, diese heben den Magen, die Leber etc. In exzessiver Weise kann man 
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darum auch Magensenkungen bei Frauen mit Hangebauch, also mit er- 
schlafften Bauchdecken, ferner bei stark abgemagerten Individuen, bei denen 
gewissermaBen der Bauchraum durch Fettschwund weiter geworden ist, kennen 
lernen; man kann ferner die Lageveranderung (Steigen des Magens), die 
durch Anspannung der Bauchpresse zu stande kommt, die Lageveranderungen, 
die durch Fillung der Darme zu stande kommen, studieren; so sinkt auch im 
Hunger oder bei starkerer Inanition nicht nur das Zwerchfell tiefer, sondern 
auch die Baucheingeweide mitsamt dem Magen. So ist unseres Erachtens beim 
paralytischen Thorax die Steilstellung des Magens und die Pyloroptose trotz 
der relativen Kleinheit des Bauchraumes, selbst verglichen mit den Verhalt- 
nissen eines Engbriistigen, der immer noch relativ gréBere Bauchraumverhalt- 
nisse aufweist, nur durch einen unverhdaltnismaBig geringen Zug der Lunge ~ 
mit dem gegen die Norm gednderten Werte des intraabdominellen Druckes 
zu erklaren, wie er tiberhaupt nur durch ausgepragte 
relative Kleinheit der Bauchorgane erklarbar sein 
kann. Von den exzessiv kleinsten Verhaltnissen des Magens, wie wir diese 
beim paralytischen Thorax finden, existieren alle Ubergange iiber den eng- 
briistigen zum normalbriistigen bis weitbriistigen. Messungen belehren iiber 
diese aufsteigende GréBenskala des Magens, wie wir ihn vom paralytischen 
Thorax bis zum Magen der Weitbriistigen finden. Die Beurteilung der Lage 
und Form des Magens bei Beriicksichtigung des proportionellen Brust- 
umianges gibt uns, ohne da8B wir hier der Messungen bediirfen, hinreichend 
Anhaltspunkte iiber die GréBe des Magens, aus der wir alsdann auch folgern 
diirfen, daB gleichsinnig die ganzen Verhdltnisse des Darms gedandert sein 
miissen. Aus diesen Abhangigkeitsbeziehungen zwischen Magen und Kon- 
stitution ist die konstitutionelle Magenerkrankung zu verstehen, wobei aller- 
dings die Frage des nervésen Oberbaues und damit auch die Frage der Magen- 
funktion keine Lésung findet. Es 1a8t sich hier allgemein nur das eine sagen: 
der anatomisch auBerhalb der centralen Mitte der Norm stehende Magen 
zeigt auch funktionelle Abwegigkeiten: er neigt zur Schwache und entwickelt 
unter gewissen Bedingungen Stérungen im Verdauungsablaufe und krank- 
hafte Empfindungen, die uns berechtigen, von einer konstitutionellen Magen- 
erkrankung zu sprechen. Gewohnlich tritt sie unter dem Bilde der Gastroptose 
klinisch in Erscheinung. 


IT, Gastroptose. 


Darunter versteht man klinisch eine auf Lageveranderungen des Magens 
im Sinne der Senkung zuriickzufithrende Magenerkrankung. Indessen zeigt 
doch die Analyse solcher Erscheinungen, daB der Ausdruck Gastroptose in 
vieler Hinsicht unangebracht ist, da fiir einen Teil der Falle tiberhaupt nicht 
der Ausdruck Gastroptose zutrifft, sondern der Ausdruck ,,atoni- 
scher Langmagen* das ganze Bild umschreibt, fiir den anderen Teil 
der Falle die Gastroptose nur eine Erscheinung im Gesamtbilde einer 
Enteroptose darstellt, so daB man besser von Glénardschem Symptomen- 
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komplex oder Enteroptose spricht. Wir werden deshalb auch den Begriff der 
Gastroptose ablésen durch den des atonischen Langmagens und den der 
Enteroptose. 


Atonischer Langmagen. 


Hier sei zum Verstandnis zunachst auf unsere Ausfiihrungen Magen 
und Konstitution hingewiesen. Es geht daraus hervor, daB abhangig 
vom Habitus, entsprechend seiner geringen Breitenentwicklung, der Magen 
eine um so starkere Steilstellung einnimmt, je engbriistiger das Individuum 
ist, wobei man die héchsten Grade der Steilstellung beim paralytischen 
Thorax antrifft, Aber es ist nicht allein die Steilstellung vorhanden: der 
Magen ist in diesen Fallen auch als langer anzusehen. So hat Bénniger 
Untersuchungen itber die Lange des Magens an Leichen und Lebenden 
angestellt mit dem Ergebnis, daB die Verlangerung des ptotischen Magens 
nicht etwa eine Uberlastungsdehnung darstellt, sondern auf einem abnormen 
Langenwachstum des Magens beruht. Die langsten Magen fand er bei 
Frauen mit paralytischem Habitus. Man wird zu der Frage gedrangt, warum 
mit der Steilstellung auch eine Verlangerung des Magens verbunden. ist? 
Untersucht man mit der Riederschen Probemahlzeit réntgenologisch eine 
groBe Anzahl von Magen verschiedener Lage und Form, so zeigt sich, daB 
die Steilstellung des Magens mehr minder auch einen tieferen Stand des 
Pylorus aufweist (enge in der Héhe des 4. Lumbalwirbels) und dieser Stand 
des Pylorus, der wieder abhangig ist von der Lage der iibrigen Organe im 
Bauchraume, vor allem der Leber, die als Steilleber bei wenig gewélbtem 
Zwerchfell tief steht, mu8 notwendigerweise zu einer Verlangerung des 
Magens fiihren. Der Langmagen weist meist also einen physiologischen Tief- 
stand des Pylorus auf, ohne da8S man aber schlechthin von Pyloroptose 
sprechen kann. 

Der Langmagen ist eine konstitutionelle Eigenart mehr minder eng- 
briistiger Individuen, besonders der Frauen und macht als solcher keine 
Symptome. Es lat sich einwandfrei zeigen, daB viele Trager von Lang- 
magen vollig beschwerdefrei von seiten des Magens leben. Unter besonderen 
Bedingungen kann aber auch der Langmagen Beschwerden verursachen, die 
in praxi dann als ,,gastroptotische“ charakterisiert werden. Diese Bedingungen 
beruhen entweder primar in einer Uberlastung des Magens mit daraus ent- 
stehender Dyspepsie und Atonie, auf die sehr bald Abmagerung erfolgt, oder 
infolge einer Abmagerung (durch interkurrente Krankheiten, Unterernahrung, 
Uberanstrengung), aus der dann die Magenatonie erwachst; alsdann hat 
man das klinische Bild des atonischen Langmagens 
vor sich. Die Patienten — zumeist handelt es sich um Individuen dés 
jugendlichen Alters, weiblichen Geschlechts, engbriistig, anamisch, haufig 
genug mit engen GefaBen und kleinen Herzen — klagen itber Appetitlosig- 
keit, Ubelkeit, AufstoBen, vor allem aber iiber schmerzhafte Sensationen in 
der Magengegend (sehr tief), denen kein eigentlicher Magendruck oder 
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Schmerzpunkt entspricht. Genauere Examinierung. der Kranken uberzeugt, 
daB meist auch nur ein Druckgefithl, kein brennender oder Atzender Schmerz 
vorliegt und daB diese Druckgefiihle bald oder Stunden nach der Mahlzeit 
auitreten und langere Zeit bestehen. Die Inappetenz und dadurch bedingte 
verringerte Nahrungsauinahme fiihrt sehr bald zu einer mehr minder groBen 
Gewichtsabnahme, mit der zugleich eine Steigerung der Beschwerden ver- 
bunden ist. Oft besteht ausgesprochene Stuhltragheit. Man begegnet auch 
sonst bei solchen Patienten einer Reihe nervéser Klagen (nicht zuletzt iiber 
Herzklopfen), vor allem auch iiber Kreuzschmerzen, dazu kommt die starke 
Betonung der Leistungsunfahigkeit, Schwindel, Neigung zu Migrane oder 
heftigem Kopfweh. Der objektive Untersuchungsbefund hat den Habitus zu 
beriicksichtigen, wobei die Engbriistigkeit am allerbesten durch den propor- 


tionellen Brustumfang (eae ed zum Ausdruck gebracht wird. 


Dieser ist bei Engbriistigen unter 45 (Brugsch). Auch der Lennhoff-Index 


Distantia jugulo-pubica < 100 F : 
Circumierentia abdominis ) kann zur Bestimmung herangezogen werden: 
er pflegt in diesen Fallen gréBer als 75 zu sein. Die Betrachtung der Gegend 


des Bauches zeigt bei Individuen mit atonischem Langmagen meist ein leeres — 
Epigastrium, dagegen ein stark gewolbtes Hypogastrium (cf. dem Boficelli- 
schen Frauentypus). Der Erfahrene kann sich von dem Tiefstand der grofen 
und kleinen Kurvatur sehr leicht durch eine Trinkprobe iiberzeugen. LaBt 
man nacheinander zwei Glaser Wasser trinken, so entsteht unterhalb des 
Nabels eine Dampfung, die nach dem zweiten Glase Wasser meist noch 
tiefer, oft bis zum Beckeneingange tritt. Sicherer ist naturgemaB die Réntgen- 
durchleuchtung des Magens, die nach einer Riederschen Bismut-Probemahl- 
zeit im Stehen vorgenommen werden muB8. Sie zeigt Kardia und Fundus des 
Magens mit der Luftblase an normaler Stelle und unten am Nabel oder viel 
tiefer die groBe Kurvatur, die haufig’ schon im Beckeneingange steht, wahrend 
die kleine Kurvatur unter dem Nabel liegen kann. Der Pylorus steht meist 
in Hohe des 4. Lendenwirbels (normal 2. bis 3. Lendenwirbel). Die atoni- 
schen Langmagen pflegen eine gute Entfaltung der Magenwandung nach 
Einnahme der Probemahlzeit réntgenologisch zu zeigen, doch wird der 
atonische Langmagen meist nicht bis zur Luftblase am Fundus mit Brei 
gefiillt; seine Kapazitat muB also erweitert sein. Die Beobachtung der Peri- 
staltik eines solchen Magens ergibt nun eine sehr gute Formierung des 
Antrums; die Peristole schneidet tief ein, aber wahrend der nicht atonische 
Langmagen meist eine normale (mitunter sogar beschleunigte) Peristaltik aut- 
- weist, zeigt der atonische Langmagen eine verlangsamte Peristole. Damit 
stimmen auch die funktionellen Magenuntersuchungen iiberein, die beim 
atonischen Magen haufiger Retentionen ergeben (Fiinfstundenreste nach den 
verschiedensten Probemahizeiten). Zusammenfassend 1aBt sich hier sagen, daB 
die Atonie durch die vergroéBerte Kapazitat des Magens, soweit eine solche 
sich réntgenologisch bestimmen la8t, und durch die Hypomotilitat des Magens 
bewiesen wird. Hinsichtlich der Sekretionsverhaltnisse des atonischen Lang- 
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magens laBt sich im allgemeinen so viel sagen, daB man meist nach 
Probefriihstiick oder Probemahlzeit (anndhernd) normale Aciditatsverhalt- 
nisse antrifft, ganz selten Supersekretionsstorungen, mitunter Subsekretion. 
Fast stets aber ist die Menge des festen Riickstandes nach Probefrihstiick 
vermehrt, sofern es allerdings jeweils gelingt, eine gute Ausheberung des 
Mageninhaltes zu erzielen! (Notwendig ein tiefes Einfithren des Magen- 
schlauches.) 

Die Frage der Therapie des atonischen Langmagens deckt sich vollig 

mit der der Enteroptose; nur ist die Prognose insofern giinstiger, als der 
atonische Langmagen bei geeigneter Pflege (anfangs Liegekur, spater Bandage, 
vorsichtige Diatregelung) sehr bald wieder in sein physiologisches Gleich- 
gewicht zu kommen pflegt, was bei der Enteroptose durchaus nicht immer der 
Fall ist. 
Als konstitutionell sehr wichtig mag noch auf folgenden Umstand hin- 
gewiesen werden: der Langmagen neigt keineswegs zum 
Ulcus ventriculi! Es ist jetzt modern, paralytischen Thorax und Ulcus 
ventriculi durch eine Neurose des vegetativen Nervensystems zu verbinden. 
Solche Beziehungen bestehen aber keinesfalls beim paralytischen Thorax und 
Langmagen, selbst wenn das vegetative Nervensystem noch so hochgradige 
Zeichen von Ubererregbarkeit zeigt. 


Enteroptose mit Gastroptose. . 

Darunter verstehen wir eine Senkung der Baucheingeweide 
mitsamt dem Magen, die meist dem Trager eine Reihe krankhafter 
Erscheinungen eintragt. Die Enteroptose ist also mehr als der atonische 
Langmagen, welch letzterer eine ganz isolierte, auf den Magen beschrankte 
konstitutionelle Erscheinung darstellt, die allerdings, wie wir noch darzulegen 
haben werden, auch sich mit einer allgemeinen Eingeweidesenkung zusammen- 
finden kann. 

Geschichtliches: 1853 wies Virchow auf hautige Lageveranderungen der 
Bauchorgane hin als Folge peritonischer Verwachsungen. Die eigentliche 
Lehre von der Enteroptose geht aber klinisch auf Glénard zuriick, dem eine 
groBe Reihe von franzésischen Autoren gefolgt ist. In Deutschland haben 
Arbeiten von Landau, Ewald und seinen Schiilern, ferner Curschmann, Fleiner, 
Meinert, Kelling, Stiller, Kuttner, Lennhoff, Quincke u.v.a. zum Ausbau der 
Lehre beigetragen. 

Nach Glénard soll sich die Entwicklung der Enteroptose mit einem 
Prolaps des Querkolons an der Flexura colico-hepatica einleiten, dadurch . 
eine Senkung des Colon transversum bewirken, die schlieBlich eine Senkung 
der Ligamente und Mesénterien nach sich zieht, wodurch es zur Senkung vén 
Leber, Niere, Magen kommt. Auf Einzelheiten seiner Lehre und Irrtiimer, 
die von franzésischer wie deutscher Seite bekampft worden sind, einzugehen 
ertibrigt sich, wie iiberhaupt die Lehre der Enteroptose reich an Irrtiimern 
geworden ist. So hat beispielsweise Meinert gemeint, daB die Chlorose auf 
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der Basis einer Enteroptose, speziell einer Gastroptose sich entwickle. Andere 
Autoren schrieben dem Korsett mit seiner Einschniirung des Leibes eine groBe 
Bedeutung fiir die Entstehung der Enteroptose bei, nachdem schon Kufmaul 
1880 einmal die Schlingenform des Magens, wobei Kardia und Pylorus 
einander nahern sollen, wie auch die Vertikalstellung (Pylorus vertikal unter 
der Kardia) fiir einen Teil der Falle auf das Schniiren zuriickgefiihrt hatte, 
indem nach ihm die abwarts- und einwartsgedrangte Leber den Pylorus nach 
unten und links driickt. Fiir einen Teil der Falle hatte allerdings Kufmautl 
die Vertikalstellung des Magens als angeboren und nicht erworben betrachtet. 
In einen Gegensatz zu den Anschauungen, die eine Enteroptose als im spateren 
Leben erworben verfechten, trat Rosengart 1898 mit einer Auffassung, die 
er durch Autopsien an Kinderleichen zu erharten versucht hat. Rosengart sah 
in der Enteroptose eine Analogie zu den Lageverhaltnissen der Bauchorgane 
bei Kindern, weshalb er die Enteroptose als Stehenbleiben auf einer kindlichen 
Stufe, bzw. zu einer Riickentwicklung zum kindlichen Situs sieht. Das wichtigste 
Moment bildet dabei die Leber; Herabdriicken der Leber fiihrt (das deckt 
sich mit der G/énardschen Auffassung) zur Splanchnoptose. 

In ein neues Fahrwasser ist die Lehre von der Enteroptose durch Stiller 
(1907) getreten. Nach ihm ist die Enteroptose nur Teilerscheinung einer All- 
gemeinstérung, wie sie durch eine Konstitutionsanomalie bedingt wird, die 
als Habitus enteroptoticus oder paralyticus gekennzeichnet wird. Dieser 
Habitus beruht auf der Asthenia universalis congenita. Dabei hat Stiller 
ein ausfiihrliches Bild dieses Habitus enteroptoticus entworfen und auch eine 
Reihe von Stigmen angegeben, unter denen die Costa decima fluctuans eine 
Zeitlang viel genannt wurde. Seitdem schwimmt die Lehre von der Enteroptose 
in dem Fahrwasser konstitutioneller Minderwertigkeit, die noch bis: zum 
Kriege unverhaltnismaBig tiberschatzt, bzw. falsch bewertet worden ist. Wir 
werden uns in dieser Hinsicht bemiihen, uns bei der Bewertung konstitutioneller 
Verhaltnisse von Ubertreibungen und Einseitigkeiten in der Auffassung der 
Enteroptose freizuhalten. 

Halten wir an der Definition fest, daB Enteroptose eine Senkung 
mehr minder sAmtlicher Baucheingeweide bedeutet und legen wir bei der 
Beurteilung der Verhaltnisse unser Hauptaugenmerk auf den Magen, so kann 
man nach unseren Erfahrungen zwei Typen von sog. Enteroptose unterscheiden. 

Erstens: Enteroptose auf der Basis der Engbriistigkeit als Folge eines 
tiefstehenden flachen Zwerchfells, niederen und engen Bauchraumes, womdg- 
lich mit muskelschwachen Bauchdecken und kleinen Bauchorganen, so erfiillt 
dieser Typ mehr minder das, was Stiller beschreibt. Indessen ist der Begriff 
des paralytischen Thorax hierfiir zu eng gefaft, da jede Engbriistigkeit an 
sich derartige Verhaltnisse mit sich fiihren kann. Der Begriff des Stil/erschen 
Habitus engt daher klinisch nicht nur unnétig ein, er verfiihrt auch dazu, 
nach Stigmen konstitutioneller Minderwertigkeit zu suchen. Dazu kommt 
noch etwas sehr Wichtiges: die Engbristigkeit ist entwicklungs 
fahig. Ein Individuum, das mit 20 Jahren als hochgradig engbriistig be- 
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zeichnet werden mu8, kann mit 30 Jahren zur Normalbristigkeit entwickelt 
sein, sofern eine entsprechende Entwicklung von Muskulatur und damit auch 
Skelet durch Wbung stattgefunden hat. Eine gewisse Einschrankung legen 
dabei allerdings das kleine Herz und enge GefaBe dem Individuum mit para- 
lytischem Thorax auf. Bei einer solchen Enteroptose nun findet sich meist 
Steilleber, die die rechte Niere aus ihrer flachen Nische heraushebelt, ferner 
ein. Langmagen, gewodhnlich mit Pyloroptose. Soweit man hier von 
Gastroptose sprechen will, deckt sich diese vollkommen mit dem, was wir 
unter der Bezeichnung atonischer Langmagen oben abgehandelt — 
haben. Zudem handelt es sich meist auch um jiingere Individuen (zwischen 
15—30 Jahren), haufiger um Frauen als Manner, deren Beschwerden — falls 
solche vorhanden — sich in der oben dargelegten Weise hauptsachlich auf 
den Magen konzentrieren. Die Beschwerden dislozierter Nieren treten meist 
nur bei plétzlichen Abmagerungen auf und sind auch verhaltnismaBig schnell 
wieder zu beseitigen (Liegekur, Uberernahrung und Gewichtsansatz). 

Der zweite Typ der Enteroptose findet sich im Gegensatz 
hierzu bei etwas Alteren Individuen, meist Frauen, ohne da®B hier die 
durch Engbriistigkeit bedingte Entwicklung kleiner: Bauchraumverhaltnisse als 
Grundlage anzusehen ist. Dagegen sind folgende Momente fiir die Entstehung 
anzuschuldigen: Weitung des Bauchraumes durch weite Darme, ehedem 
reiches epiploisches, mesenteriales und subperitoneales Fettpolster, Weitung 
des Bauchraumes durch schlaffen atonischen Dickdarm,. Weitung durch 
haufige Geburten, schlaffe Bauchdecken, haufig mit Diastase der Recti, plétz- 
liche Abmagerung, wodurch infolge Sinkens des intraperitonealen Druckes, 
Zwerchfell, Leber, Magen, Darme gewissermaBen den Halt verlieren und 
tiefer sinken. In diesem Sinne kommt es beziiglich des Magens zu einer 
Kardioptose und Pyloroptose, ohne daB notwendigerweise ein Langmagen 
vorhanden ist. Bei Frauen mit schlaffen Bauchdecken und starker Abmagerung 
kann man ein Sinken des Magens bis in das kleine Becken beobachten. Den 
Haupteinflu8 auf die Entstehung dieser Form der Gastroptose plus Enteroptose 
miissen wir dem Umstande erheblicher Gewichtsreduktion zuschreiben. Wir 
haben gerade durch die Hungerblockade in der Grofstadt Berlin hinsichtlich 
der Gastroptose die Erfahrung gemacht, daB alle Alteren Frauen (35—50 
Jahre) die Gewichtsabnahmen von 30—50 und mehr Pfund aufzuweisen 
hatten, diese Gastroptosen aufwiesen. Und wahrend noch 1919 (Marz, April) 
die Gastroptose dieser Art eine so gehaufte Erscheinung war, daB man sagen 
konnte, jede poliklinisch sich vorstellende Altere Frau mit starkem Gewichts- 
verlust (1919 war das Durchschnittsgewicht der Frau auf 49 ke herunter- 
gegangen!) hat auch eine Gastroptose, hat sich schon ein Jahr spater durch. 
die sich bessernden Ernahrungsverhaltnisse die Gastroptose dieser Art ‘ver- 
ringert. Es ist darum auch schwierig, Zahlenverhaltnisse anzugeben, wie 
haufig die Gastroptose bei Mannern und Frauen sich findet. Wer dafiir ein 
besonderes Interesse hat, mag auf die Arbeiten von Bénniger und Dennig, 
und — neueren Datums (1913) — auf die Arbeit von Bachmann verwiesen 
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werden, welch. letzterer 1135 Personen auf Gastroptose untersucht hat. Es 
zeigt sich gerade in der letzteren Arbeit auch wieder die ‘Tatsache, daB die 
Gastroptose bei Frauen haufiger: und hochgradiger ist, als bei Maintienn: Allen 
diesen Statistiken gegeniiber sei aber nicht scharf genug betont, daB es sich 


| hier um konstitutionelle und variable Verhaltnisse handelt, die abhangig sind 


vom Habitus, der inneren Organisation, der Funktion der Muskulatur, dem 
Fettpolster, ja auch von gewissen Auferen Momenten, wobei z. B. die Rolle 
eines Korsetts oft wesentlich falsch eingeschatzt wird, indem dieses bei 
schlechten Bauchdecken die Last der Rocke abnimmt, ind dem Hiiftknochen 
ibermittelt, was gegeniiber dem korsettlosen Zustand entschieden einen Vorteil 
. bedeutet, insofern das Zubinden der Récke um die Taille die Ptose des 
Magens nur begiinstigt. Die Zeiten, in denen die Damen der Gesellschaft die 
héchste Eleganz der Figur in der Wespentaille sahen, sind ja voriiber. Zu 
Kufmauls Zeiten war allerdings wohl das starke Schniiren mindestens 
ebenso schadlich, wie das Tragen der Rocke ohne ein zweckmaBiges Mieder 
am freien Leibe, der bei Enteroptose dasjenige Bild zeigt, das man mit dem 
Namen des Hangebauches (Venter propendens) treffend zu charakteri- 
sieren pflegt. 

Was nun das klinische Bild der Enteroptose unter besonderer Beriick- 
sichtigung der gleichzeitigen Gastroptose betrifft, so mag zundchst das starke 
Hervortreten sog. nervéser Symptome hervorgehoben werden, die man als 
Uberempfindlichkeit oder abnorme Reizbarkeit im allgemeinen charakterisieren 
kann. Nicht zu vergessen ist, daB mit. der Enteroptose sich so haufig der 
Zustand der Unterernahrung findet. Viele Symptome, z. B.. vagotonische, 
wie Pulsverlangsamung, Herzsensationen, SchweiBe etc., die man friiher 
wahrscheinlich auf das Konto der Enteroptose gesetzt hatte, mu man nach 
den reichlichen Erfahrungen, die man iiber die Unterernahrung gemacht hat, 
auf diese beziehen. Ein — von Mosse mit Recht betontes — wichtiges Symptom 
ist der Kreuzschmerz, der fast stets vorhanden ist, bei Bewegungen besonders 
heftig wird. Abnorme Pulsationen — die epigastrische Pulsation ist besonders 
zu betonen — stoéren gewohnlich das Wohlbefinden. Kopfschmerzen, Mattig- 
keit, Abgeschlagenheit, Einschrankung: der koérperlichen Leistungsfahigkeit, 
alles das sind Erscheinungen, die nach ihrer Genese mannigfaltiger Deutung 
zuganglich sind und jedenfalls auch unmittelbarer mit der Enteroptose in 
Zusammenhang stehen miissen, da sie oft durch das Tragen entsprechender 
Leibbinden ausgeschaltet werden kénnen. Die eigentlichen, auf die Leibes- 
organe zu beziehenden Beschwerden sind seitens des Magens schmerzhattes 
Druckgefiihl, Volle, AufstoBen, vielfach Sodbrennen, haufig. Appetitlosigkeit. 
Erbrechen ist seltener. Beinahe stets besteht hartnackige Stuhlverstopfung. Die 
Patienten klagen iiber den aufgetriebenen Leib und leiden vielfach an lastigen 
Blahungen. Boas weist als haufige Komplikation auf eine Colitis membranacea 
hin, besonders bei starker Dislokation des Dickdarms. Er macht die abnormen 
Knickungen und Flexuren an den betreffenden Dickdarmpartien dafiir ver- 
antwortlich, die zu einem Katarrh des Kolons fithren sollen, doch meinen wir, 
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daB wohl mehr ein Reizzustand im vegetativen Nervensystem verantwortlich 
zu machen sei. 

Die hervorstechendste Erscheinung im gesamten klinischen Bilde scheint 
uns die Abmagerung zu sein. Sie diirfte fiir die Mehrzahl der Falle as 
wenigstens nach den Beobachtungen der letzten Jahre — das Primare sein, 
doch soll nicht die Bedeutung einer primaren Splanchnoptose fiir die Ent- 
stehung einer Unterernahrung durch die Verdauungsstorungen (Inappetenz, 
Hypomotilitat) verkannt werden. Auf alle Falle wird ein Circulus vitiosus 
durch die Unterernahrungslage unterhalten. In Fallen hochgradiger Ptosis, 
bei vollstandig darniederliegender Appetenz kann die Unterernahrung einen 
bedenklich hohen Grad erreichen. Es mu8B hier auch noch des Verhaltens” 
der Niere gedacht werden. Oft wechseln die heftigsten Magenbeschwerden mit 
Beschwerden ab, die durch die Senkung der Nieren, besonders der rechten 
bewirkt werden. Hier kann es zu den heftigsten Nierenkoliken mit Oligurie 
kommen, so daB man das klinische Bild eines Nierensteines vor sich zu haben 
glaubt. 

Bei der objektiven Krankenuntersuchung ergibt schon die auBere Kon- 
figuration des Leibes mit der starken Vorwélbung des Hypogastriums, dem 
leeren Epigastrium, der Pulsatio epigastrica, den schlaffen, muskelschwachen 
Recti oft mit der Diastase den Hinweis auf die Splanchnoptose. Bei der 
Palpation (bimanuell) ist die rechte Niere (vorwiegend!) entweder nur 
respiratorisch verschieblich, oder zeigt schon eine Dislokation derart, daB sie 
zu zwei Drittel palpiert werden kann, oder liegt so tief, daB sie ganz abgetastet 
werden kann. Es ist besonders auf den‘ Umstand. zu achten, ob eine tiefstehende 
Niere fixiert ist, oder wieder reponiert werden kann. Beziiglich der gesenkten 
Leber unterscheidet man am besten zwei Grade: die Lebersenkung, bei der 
die Leber in der rechten Mammillarlinie etwa bis zu 3 Querfinger unter dem 
Rippenbogen steht (die Leberkuppe mu6b um den gleichen Wert tiefer getreten 
sein!) und einen zweiten Grad, bei der die Leber fast ganz in der Bauchhdohle 
steht. Es gelingt heute leicht durch Réntgendurchleuchtung sich eine gute 
Vorstellung von dem Stande der Leber zu machen. Hochgradige Leber- 
senkungen vermdégen, wie hier betont sein mag, kolikartige Schmerzen aus- 
zulésen, die durchaus Ahnlichkeit mit Gallenkoliken haben. In der anfalls- 
freien Zeit pflegen die Leberbeschwerden mehr den Charakter des dumpfen, 
nervds machenden Schmerzes in der rechten Seite anzunehmen. 

Dislokationen seitens der Milz, die zugleich mit einem tieferen Stande des 
Zwerchfells zu beobachten sind, machen im allgemeinen keine Erscheinungen. 

Die Diagnose des tiefstehenden Magens ist fast stets schon durch die 
Inspektion zu stellen; meist zeichnet sich der luitgeblihte Magen mit groBer 
und kleiner Kurvatur im unteren Teil des Leibes ab. Die Perkussion ergibt 
einen tympanitischen Schall tiber dem Magen, der sich von dem gedampiten 
Darmschall gut abhebt. Zur Kontrolle ist die Verabreichung eines Brause- 
pulvers geeignet. Die genauere Analyse von Lage und Form ist nur durch die 
Rontgenuntersuchung mit Hilfe der Riederschen Probemahlzeit moglich, sie 
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gibt uns auch den Aufschlu8 dariiber, ob es sich um einen etwa atonischen 
Langmagen (s. 0.) oder um eine Ptose handelt. Bei starken Ptosen trifft man 
haufig das sog. Magenplatschern noch Stunden lang nach den Mahizeiten an. 
Diese Platschergerausche, die durch Erschiitterung der Magengegend mit der 
Hand des Untersuchers erzeugt werden, sprechen jedenfalls nach unseren 
Erfahrungen fiir eine gleichzeitig mit der Ptose verbundene Atonie, denn in 
diesen Fallen 1a8t sich réntgenologisch wie nach der Probemahlzeit eine 
Herabsetzung der Motilitat nachweisen, so da® wir das Platschergerausch als 
seine einfache diagnostische Methode gerade fiir die Magenptosen klinisch sehr 
empiehlen méchten. Physikalisch beruht das Zustandekommen des Platscher- 
_ gerausches auf der Anwesenheit gréRerer Fliissigkeitsmengen und von Luft 
im Magen bei einer gewissen, durch die Atonie bedingten Entspannung der 
Magenwand. Die Sekretionsverhaltnisse des Magens weisen keine besonderen 
Abwegigkeiten von der Norm auf. Etwa verminderte Mengen des Aus- 
geheberten nach Probefriihstiick oder Probemahlzeit sind durchaus nicht ohne- 
weiteres auf eine besonders gute Motilitat zuriickzuftihren, sondern gewohnlich 
auf technische Schwierigkeiten vor Ausheberung infolge zu groBen Magen- 
tiefstandes. Achylia gastrica haben wir bei Ptosis nur ganz selten angetrofien, 
ebenso selten aber auch bei ausgesprochenen Graden von Superaciditat, eher 
schon bei niedrigen Sauregraden bei Probefriihstiick. 

Einige Worte sind noch iiber die Verhaltnisse des Dickdarms zu sagen. 
Bei den meist schlaffen Bauchdecken gelingt es fast stets, den Dickdarm bis 
auf die Gegend der Flexura im vollen Umfange abzutasten. Dabei ist das Colon 
transversum oft als kontrahierter, mehr minder tiefliegender Darmteil zu tasten. 
Die Lage des Querkolons ist aber auBerordentlich wechselnd, sie hangt nicht 
zuletzt von dem Contractionszustande dieses Formenteiles ab. Macht man 
Rontgenaufnahmen des Kolons in solchen Fallen, nachdem man einen kontrast- 
reichen Einlauf in linker Seitenlage zuvor gemacht hat, so kann man be- 
obachten, wie die Flexuren gewoéhnlich bei der Enteroptose tiefstehen, daB 
dagegen die Lage des Querkolons abhangig ist von dem Contractionszustande 
dieses Darmteiles. Auffallend bleibt immerhin die Tatsache, daB gerade bei 
den Ptosen der Dickdarm zu starken spastischen Dauercontractionen neigt, 
die kaum anders als als Folge erhdéhter Reizbarkeit des vegetativen Nerven- 
systems zu deuten sind, wobei in dieser Hinsicht der Unterernahrung auf der 
einen Seite und den reflektorischen Einfliissen des ,,Fallens“ der Bauchorgane 
auf der anderen Seite gegeniiber etwa primaren Anomalien des vegetativen 
Nerventonus die Hauptrolle zukommen diirfte. 

Was den Verlauf der Enteroptose mit Gastroptose anlangt, so hangt 
dieser von der richtigen Einstellung der Ernahrung, Beseitigung der Unter- 
ernahrung und dadurch bedingten intraperitonealen Drucksteigerung ab; wo 
die Unterernahrung durch die gastroptotischen Storungen weiter Platz greift, 
kommt es zu Andmien mehr minder hohen Grades mit Inappetenz, Schwindel- 
gefiihlen, Leistungsschwache, wobei schlieBlich die Allgemeinerscheinungen 
die Lokalerscheinungen iiberragen. Manchmal trifft man hohe Grade von 
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Marasmus an. Auffallend bleibt immer bei den Patienten in héheren Graden 
der durch die Ptose bedingten Erscheinungen von Unterernahrung die erhdhte 
nervose Reizbarkeit und die Gemiitsverstimmung, die oft das Bild einer leichten 
Melancholie vortauscht. 

Die Diagnose ist in Fallen von Enteroptose verhaltnismabig leicht 
gestellt. Schon die Konfiguration des Leibes (leeres Epigastrium, stark vor- 
gewolbtes Hypogastrium) weist darauf hin. Die Palpation vermag sehr oft 
den luftgeblahten Magen im Hypogastrium zu entdecken; auch die Tympanie 
1aBt den Magen tiefstehend erkennen. Die Trinkprobe mit 1—2 Glas Wasser 
zeigt uns den Tiefstand der Kurvatur. Die Feststellung des Pylorus durch 
die Palpation gelingt nicht immer. Vor Feststellung des Pylorus ist — darin 
muB man Haufmann recht geben — das Colon transversum abzugrenzen, 
das man bei der Enteroptose sehr haufig als kontrahiertes Darmrohr in Nabel- 
hdhe oder hoher wie tiefer feststellen kann. Man. geht zur Erkennung von der 
Feststellung der Flexura colica dextra aus. 

Hat man das Colon transversum palpiert, so ist die Palpation des 
Pylorus wesentlich sicherer. Man kennt ihn an dem wechselnden Contractions- 
zustande. Von dem Pylorus aus wird die Palpation der groBen Kurvatur aus 
vorgenommen. Die Palpation des Gastrointestinalkanals, die durchaus 
methodisch vorgenommen werden mu, gestattet in den meisten Fallen schon 
die Diagnose der Enteroptose und Gastroptose, wobei auch das Verhalten der 
Leber zu. beriticksichtigen ist. Einwandfreie Feststellungen liefert naturgemaB 
nur das Réntgenverfahren, wobei durch eine Kontrastmahlzeit (Bismut oder 


Barium) der Magen und durch einen Kontrasteinlauf (Barium + Bolus alba) 


der Dickdarm gefiillt wird. Diese Bilder klaren uns restlos iiber Magen- und 
Dickdarmlageverhaltnisse auf. Haufig geben auch einfache Réntgenphoto- 
graphien das Bild der dislozierten Niere wieder. Man kann auch in Bauchlage 
mit Hilfe einiger Blenden den Leberrand genau feststellen, doch wird fiir 
Leber- und Nierenlagebestimmungen in den meisten Fallen wohl die palpatori- 
sche Untersuchungstechnik ausreichen. 

Ist die Diagnose der Enteroptose bei schlaffen Bauchdecken sehr leicht, 
so gibt es doch auch Falle genug, wo das ganze Bild so plotzlich entstanden 
ist, daB man bei Alteren Leuten an die Méglichkeit eines Magencarcinoms 
(Inappetenz, Atonie, Motilitatsstérungen bis zum Erbrechen) denkt, wahrend 
bei jiingeren Individuen — hier handelt es sich aber weniger um die Entero- 
ptose, sondern den atonischen Langmagen — man eine Ulcusdiagnose zu 
Stellen geneigt ist. Entscheidend in dieser Hinsicht ist folgendes: eine rént- 
genologische Magenuntersuchung schlieBt ein Carcinom aus, wenn die Kon- 
turen des Magens normale sind und der Ablauf der Peristaltik, die Bildung 
des Antrums, das Verhalten des Pylorus ein intaktes ist. Ahnliches gilt fir 
das Ulcus ventriculi! Es sei nur noch besonders darauf hingewiesen, dafB der 
eigentliche atonische Langmagen so gut wie nie ein 
Ulcus ventriculi tragt; erst recht nicht ein Ulcus 
duodeni. Hat man den Langmagen mit Pyloroptose und Tiefstand der 
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grofen Kurvatur, so sind schmerzhafte Sensationen meist geniigend aui- 
geklart! Neben dem R6ntgenverfahren kommen naturgema8B auch die iiblichen 


_ Magenuntersuchungen in Frage. Nachweis etwaiger Reste im ausgeheberten 


Mageninhalte niichtern (sog. Makro- bzw. Mikrostauung), Nachweis von 
Milchsaurebacillen, Starkekérnern, MilchsAurenachweis, Nachweis von Blut 
u. S. w.). Bei gleichzeitig bestehender Atonie des Magens wird man vermehrten 
Rickstand nach Probefriihstiick und Probemahlzeit finden. Schwierigkeiten 
und Verwechslungsméglichkeiten bestehen am ehesten noch zwischen organi- 
scher Pylorusstenose und Magenatonie bei Gastroptose. Die organische 
Pylorusstenose zeigt im klinischen Bilde im Beginn ihres Bestehens oft schon 
einen tieferen Stand der groBen Magenkurvatur, daneben aber schon vermehrte 
und verstarkte (sichtbare!) Peristole, in spateren Stadien die Ektasie. Klinisch 
filhrend ist die Unterscheidung durch Ausheberung des niichternen Magens: 
bei Pylorusstenose die Makro- und Mikrostauung, bei Atonie und Ptose pflegt 
der Magen niichtern leer zu sein; eine Zersetzung der Speisen ist zudem bei 
der ptotischen Atonie nie vorhanden, auch wenn es zu haufigerem Erbrechen 
kommen sollte. Eine definitive Entscheidung ergibt nur die Roéntgenunter- 
suchung, die bei allen, Lage und Form des Magens betreffenden Anomalien 
notwendigerweise zur Klarung herangezogen werden mu 8. 

Therapie: Wir besprechen die Therapie des atonischen Langmagens und 
der Enteroptose und Gastroptose gemeinsam, denn im grofen und ganzen 
handelt es sich um die gleichen therapeutischen Prinzipien: der Magen muB 
vor Uberlastung geschiitzt werden, der Fettbestand des Kérpers mu8 erhoht 
werden, die Muskulatur muB gekraftigt werden. Es ist letzteres Moment auBer- 
ordentlich wesentlich und darf durchaus nicht unterschatzt werden, da gerade 
bei sog. Asthenischen der atonische Langmagen sich findet und sicherlich die 
Magenmuskulatur in dem gleichen konstanten Verhaltnis zur Kérpermuskulatur 
steht, wie die Herzmuskulatur. Bei sog. asthenischen Engbriistigen ist zudem 
noch eines als sehr wichtig zu beriicksichtigen, daB namlich die sog. Re- 
sorptionsflache und die Magenkapazitat trotz der Langmagenform kleiner ist 
als in der Norm! Man muB also in der Behandlung der Magenptose folgenden 
Grundsatz durchfiihren: das Gewicht der Speisen sei nicht zu groB, damit der 
Magen nicht mechanisch zu stark belastet wird, anderseits belaste man den 
Magen nicht zu sehr an der groBen Kurvatur — dalier nach der Nahrungs- 
aufnahme liegen! Die ‘Nahrung sei calorisch hochwertig und nicht zu 
eiweiBarm. Praktisch hat sich in allen Fallen starken Marasmus oder selbst 
nur erheblicherer Gewichtsstiirze mit atonischen Magenerscheinungen die 
Durchfithrung einer Liegekur bewahrt, bei der gleichzeitig Arsen (subcutan 
angewendet!) zur Anwendung kommt und die Diat als méglichste Trocken- 
diat verabreicht wird, wobei dem Magen nicht mehr als etwa 200—250 g bei 
jedesmaliger Mahlzeit zugemutet wird. Die Abstande der Mahlzeiten konnen 
in solchen Fallen 3 Stunden sein. Man nehme in solchen Fallen nicht zu sehr 
hinsichtlich der Diat Riicksicht auf die gleichzeitige Obstipation, die man zur 
Zeit der Liegekur zweckmaBig durch Einlaufe von Paraffindl oder Ol. rapae 
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(50—150 cm* abends rectal) reguliert. Als Schiebemittel kommt in Frage ein 
leichtes Laxativum. (Rheumkompressen, Laxativum vegetabile, Marienbader 
oder Kissinger Tabletten abends vor dem Schlafengehen). 

Eine Diat 1aBt sich etwa so. zusammenstellen : 

8 Uhr morgens: einen Brei aus 40 g Haferflocken oder Mehl, 30 ¢ 
Butter, 20—30 g Zucker, 200g Milch (10O—20 Minuten zu kochen) ; 

10 Uhr vormittags: eine kleine Tasse Tee, Zwieback (50—75 g), 
20 ¢ Butter; 

i Uhr mittags: 6 Eléffel Briithe, 100—150g Kartoffelbrei mit 30 g 
Butter, 50—75 g zartes Fleisch, ein Teller puriertes Kompott. 

4 Uhr nachmittags: Tee, siiBe Speise (Flammeri, Pudding ohne 
Mandeln und Rosinen, Kompott oder Fruchtsait). 

7 Uhr abends: kaltes Fleisch (75 g), geréstetes WeiBbrot (75 ¢g), 
Butter. 

10 Uhr nachts: einen Brei wie morgens. 

Als Getrank 1—2 Glas. WeiB- oder SiBwein. 

Ist innerhalb von 3 Wochen eine Gewichtszunahme von 2—3 kg aut- 
getreten, so kann die Fortfithrung der Kur auBerhalb des Bettes vorgenommen 
werden, wobei nun aber dem Leib und damit dem Magen ein besonderer Halt 
durch eine gute Leibbinde gegeben werden mu. Solche Leibbinden bzw. 


Korsetts existieren in groBerer Zahl von Modellen (Glénard, Landau, Barden- 


Aeuer u.a.). Jeder geschickte Bandagist mu8® zur Anfertigung einer Leibbinde 
in der Lage sein, wenn ihm als Prinzip dieser Leibbinde angegeben wird, 
einen Druck auf die vordere Bauchwand auszuiiben im Sinne einer Hebung 
der Bauchdecken, Entlastung der Taille, indem die Last der Kleider auf die 
Hiiftbeine abgeschoben wird, was durch Fischbeinstangen, die seitlich an- 
gebracht sein miissen, geschieht. Der Bauch soll nicht durch die Leibbinde, 
die einen Ersatz fiir das Korsett darstellt, den ,,Bauch“ nach unten driicken, 
sondern nach oben und so einen Widerhalt fiir den Magen und die Darme 
abgeben, doch muB ein derartiges Korsett fest sitzen, die Patienten — meist 
handelt es sich ja um Frauen — miissen das Gefithl des festen Haltes haben. 

Statt der Bandagen oder Korsetts sind auch Heftpflasterverbande an- 
gegeben worden (Rose, Rosewater, Clemm u.v.a.); sie stellen, schon wegen 
der leicht hautreizenden Wirkung nur einen Notbehelf fiir die Aarmere Praxis 
vor; in einem oder anderen Falle wird man sich “eines solchen Verbandes 
bedienen wollen; ehedem kamen solche Heftpflasterbinden unter dem Namen 
Simplexbinde in den Handel. 

v. Noorden hat darauf hingewiesen, daB zwar durch eine Bandage bzw. 
ein Korsett die Lage des Magens objektiv bei Ptosen wenig beeinfluS8t wird, 
indessen ist — auch wenn die Pyloroptose sich gar nicht rihrt, was .wir 
durchaus zugeben — der praktische Wert besonders bei Frauen mit schlaffen 
Bauchdecken unbestreitbar gro®. Bei diesen Frauen, meist nach vielen Ge- 
burten mit starken Muskelatrophien der Bauchdecken, ersetzt eine gute 
Bandage gewissermaBen den Halt der Bauchdecken. Es vermag aber eine 
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entsprechende Diatbehandlung die Magensenkung zu beheben bzw. zu ver- 
ringern, wie Untersuchungen von Noorden, Bonniger, Disqué, Einhorn, 
Schlesinger \ehren. 

Ist es gelungen, durch eine Kur im obengenannten Sinne eine Hebung des 
Gewichts zu erzielen, so pflegen gleichzeitig die Magenbeschwerden im 
' Speziellen, die Senkungserscheinungen im allgemeinen zu verschwinden bzw. 
Sich zu verringern. Man soll dann aber den Versuch machen, die schlaffen 
Individuen in ihrem Tonus der Muskeln und Gewebe zu kraftigen. Dazu 
sind Muskeliibungen notwendig, die sachgema8 durchgefiihrt werden miissen 
und die im einzelnen vom Arzt anzugeben sind. Das Strecken des Rumpfes 
bzw. das Hiniiberbiegen nach hinten ist bei gleichzeitig bestehender Wander- 
niere zu widerraten, dagegen ist Gehiibungen, Ubungen der Extremitaten mit 
leichten Hanteln, Rumpfbeugeversuchen zur Kraftigung der Bauchdecken von 
vornherein das Wort zu reden. 3 

Fur Falle von Gastroptose, bei denen die Magenatonie sich auch durch 
eine derartige Kur, wie sie oben beschrieben ist, nicht bessern laBt, hat man 
operative Verfahren, anscheinend auch mit gutem Erfolge in Anwendung 
gebracht. So hat man den Magen durch Anheftung an das Peritoneum 
parietale zu fixieren versucht (Duret, Roosing, Weif) oder die Autfhange- 
bander des Magens verkiirzt (Bier, Stengel-Beyca). Das Verfahren von Beyca 
wird besonders von Eve gelobt. Schlesinger empfiehlt fiir vorgeschrittene Falle 
von Gastroptose die keilférmige. Resektion der Pars media des Magens, 
wahrend Beyer das Omentum gastrohepaticum mit der kleinen Kurvatur des 
Magens vernaht, wodurch der Magen eine héhere Lage erhalten soll. Im all- 
gemeinen darf man die chirurgische Behandlung der Gastroptose wohl nur 
fiir die Falle reservieren, in denen jede interne Therapie versagt, was unseres 
Erachtens zum mindesten sehr selten ist, da sich Falle von Gastroptose auch 
nach monatelanger Beschwerdezeit wieder bessern kénnen. 
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Enteroptose und Cardioptose mit Riickkehr zur Norm. Berl. kl. Woch. 1906, Baye Zen te 
diat. u. phys. Rev. IV, S. 99. — Frederic Eve, A clinical lecture on the surgical treatment 
of gastroptosis with an account of 5 cases. Br. med. j. 7. April 1906. — Ewald, Berl. kl. 


Woch. 1890, 12—13. — Knud Faber, Uber die normale Lage des Magens und die 
Gastroptose. Hospitalstidende. 1908, Nr. 27. — Glénard, Les Ptoses viscérale 5, Paris 
1899, — Groedel, D. med. Woch. 1910, 15. — Haufmann, Methodische Intestinal- 


-. palpation. Verlag Karger. — Kuttner, Berl. kl. Woch. 1890, 15—18. — Kuttner u. Dyer, 
Berl. kl. Woch. 1897, 20—22. — Kuttner u. Blum, Berl. kl. Woch. 1905, 44. — Landau, Die 
Wanderniere der Frauen. Berlin 1881; Die Wanderleber und der Hangebauch der Frauen. 
_ Berlin. 1885. — Lennhoff, Berl. kl. Woch. 1909, 9. — Geo R. Lockwood, The clinical course 
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of gastroptosis and its treatment. Med. Rec, 20. Juli 1907. — Meinert, Jahresbericht d. 
Gesellschaft fiir Natur- und Heilkunde in Dresden 1891, 1892; Zur Atiologie der Chlorose, 
Wiesbaden 1894. Volkmanns Sammlung kl. Vortr. 1895, Nr. 115—116; Z. f. inn. Med. 
1896, 12—13. — Mosse, Th. d. G. 1904, H. 12. — Kari v. Noorden, Zur Therapie der 
Gastroptose. Th. d. G. Januar 1910. — E. Pagenstecher, Zur Betestigung des gesunkenen 
Magens mittels Ligamentplastik. Zbl. f. Chir. 1913, Nr. 39. — Rose, Deutsche Praxis | 
1901. 17/18. — E. Rosenberg, Klinisches und Experimentelles iiber Gastroptose. Berl. kl. 
Woch. 1906, Nr. 39. — Rosengart, Z. f. diat. u. phys. Ther. 1898, I, 215. — Rovsing, 
A. {. kl. Chir. 1899, LX, S. 812; Volkmanns S. kl. Vortr. 1906, S. 431. — Schlesinger, 
Weitere Aufschliisse iiber den Befund und die Genese der Gastroptose durch das Réntgen- 
bild. D. A. f. kl: Med. CVII. — Emmo Schlesinger, Die Behandlung der Gastroptose 
durch keilférmige Resektion in der Pars media des Magens. Mitt. a. d. Gr. 1911, XXV, 
S. 527. — Stengel-Beyca, Univ. of Pennsylvy. Med. Bull. XV, Nr. 12; — Philadelphia 
med. j. 7. Februar 1903, — Stiller, A. f. Verdkr. 11, S. 285; Berl. kl. Woch. 1899, S. 34; 
Wr. med. Woch. 1900, IX; D. med. Woch. 1902, 21 u. 22. — Strauf u. Leva, Z. f. kl. 
Med. LXV, S. 161. — Weinstein, Gastroptosis a causative factor of tachycardia. New 
York med j. 10. Januar 1907. — S. Weif, Zur operativen Behandlung der Gastroptosen. 
D. Z. f. kl. Chir. 1909, CII. : 


III. Hypokinetische und hyperkinetische Motilitatsneurosen. 


Zu den Magenneurosen im eigentlichen Sinne des Wortes gehéren die- 
jenigen Motilitatsstérungen des Magens, die auf rein psychoneurotischer Basis 
aufgebaut sind. Es ist eine alte, jedem Laien bekannte Erfahrung, daB Arger 
und Verdru8 nicht nur den Appetit verdirbt, sondern auch die mit gré®tem 
Appetit genossene Speise ,,vor dem Magen stehen“ laBt, d. h. mit anderen 
Worten, eine Herabsetzung der Peristaltik bewirkt. Man hat in jiingster Zeit 
Gelegenheit gehabt, solche Einfliisse, zu denen tibrigens auch die Menstruation 
zu rechnen ist, réntgenologisch zu studieren: so wies Liidin* nach, wie kurz 
vor der Menstruation und wahrend der ersten Tage eine oft recht erhebliche 
Tonusherabsetzung des Magens mit Herabsetzung der Peristaltik resultiert. 
Eine ebensolche Herabsetzung der Motilitat 14Bt sich nach jedem schweren 
depressiven Affekt am Magen réntgenologisch durch Verabreichung einer 
Probemahlzeit mit Wismut beobachten. Solche — doch nur voritbergehende — 
depressive Einfliisse auf die Peristaltik des Magens kénnen das Bild einer 
reinen Magenneurose erklaren, die letzten Endes ausmiindet in das Bild einer 
Magenatonie mit motorischer Insuffizienz, sofern die depressiven Momente 
sich fixieren und gleichzeitig auch die Herabsetzung der Motilitat des Magens 
verankern, sei es, daB dabei das Bild der motorischen Insuffizienz im Mittel- 
punkt stehe, sei es, daB es nur ein Symptom im Gesamtbilde der Psycho- 
neurose darstelle. Es eritbrigt sich wohl durchaus, hier naher auf eine Schil- 
derung der Symptome der Magenatonie mit den Erscheinungen der motorischen 
Insuffizienz einzugehen, da die Symptomatik der Magenerkrankung vdéllig dem 
gewohnlichen Bilde der motorischen Insuffizienz leichten Grades entspricht, 
nur so viel sei noch gesagt, daB es groBe, konstitutionell durch Langmagen ~ 


ausgezeichnete Individuen sind, bei denen die Neigung zu derartigen hypo- 
kinetischen Erscheinungen vorhanden ist. 
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Fine gréBere Rolle als die eben erwahnten, bis zur motorischen Insuffizienz 
schreitenden hypokinetischen Stérungen spielen die hyperkinetischen Magen- 
storungen, die wir einteilen wollen in: Hyperperistole, Kardiospasmus, Pyloro- 
Spasmus, Gastrospasmus, Merycismus, Regurgitatio, Eructatio nervosa, 
Vomitus nervosus. 


Hyperperistole. 


Wir verdanken der R6ntgenuntersuchung gerade hinsichtlich aller Motili- 
tatsstorungen des Magens eine volle Klarheit, so daB wir heute fiir die 
Mehrzahl der Falle in der Lage sind, die kinetischen Stdrungen auf organi- 
scher und funktioneller Stérung zu sondern, wobei sich gleichzeitig heraus- 
stellt, daB die frither so stark iiberschatzten rein nervésen kinetischen Stérungen 
des Magens auf ein sehr bescheidenes MaS8 zusammenschrumpfen, und das 
gilt ganz besonders auch von der sog. Hyperperistole des Magens. Es er- 
scheint nicht unzweckmaBig, des naheren erst einmal auf die réntgenologischen 
Verhaltnisse der Hyperperistole einzugehen, um erst dann das klinische Bild 
der nervésen Unruhe des Magens darzustellen. Réntgenologisch 
versteht man unter Hyperperistaltik von der Magenblase an der grofen 
Kurvatur beginnende ‘tief einschneidende peristaltische Wellen, denen auch 
tief einschneidende — darauf sei besonders hingewiesen — _ peristaltische 
Wellen an der kleinen Kurvatur entsprechen, so daB haufig der Magen wie 
segmentiert erscheint. Nun zeigt aber die Réntgenuntersuchung solcher hyper- 
-peristolischer Magen, daB hier entweder eine organische Pylorusstenose vor- 
handen ist oder — in der Mehrzahl der Falle — ein Ulcus duodeni. Es sei 
dahingestellt, ob es gerade das parapylorische Ulcus ist, das diese starke 
Hyperperistole bedingt, sicher ist jedenfalls das eine, daB man es bei. der 
Hyperperistaltik mit einer reflektorischen Reizung der Magenmuskulatur zu 
tun hat. Die Falle von Hyperperistole, bei denen eine nicht reflektorische 
Innervationsanderung im Sinne einer reinen excitorischen Neurose des vege- 
tativen Nervensystems vorliegt, diirften nach unseren Erfahrungen sehr in 
der Minderzahl sein. In diesem Sinne wird sich daher auch das von Kufmaul 
mit dem Namen ,peristaltische Unruhe des Magens*“ be- 
schriebene Krankheitsbild eine Revision gefallen lassen miissen. Sichtbare 
Peristaltik und Antiperistaltik des Magens, wie sie frither als Basis fur die 
Diagnose dieser peristaltischen Magenunruhen benutzt wurde, ist weiter nichts 
als das Korrelat zu dem, was wir réntgenologisch beobachten kénnen, wobei 
die schon frither beobachtete antiperistaltische Wellenbewegung (Schiitz’, 
Cahn’, Glax*, Rautenberg’) auch wieder in aller Deutlichkeit studiert werden 
kann. Es sei aber darauf hingewiesen, daB gerade die echte Antiperistaltik 
(neben der Hyperperistole) fiir eine echte Pylorusstenose zu sprechen pflegt. 
Wir sind weit davon entfernt, etwa das Vorkomnien jeder Hyperperistole des 
Magens auf rein nervdéser, nicht organisch-reflektorischer Basis zu leugnen, 
wenngleich wir die Seltenheit dieser Falle nochmals betonen, nach’ unseren 


Beobachtungen, besonders an abgemagerten Individuen, betreffen diese Falle 
84* 
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aber meist Individuen mit einer erheblich gesteigerten Peristaltik der ganzen 
Darme, so daB hierfiir der Ausdruck Tormina intestinorum ner- 
vosa (statt ventriculi) viel besser am Platz zu sein scheint. Bei diesen Fallen 
— es sind fast stets abgemagerte Frauen mit diinnen Bauchdecken — treten 
anfallsweise erhebliche peristaltische Unruhen von Magen und Darm ein 


mit deutlich sichtbaren Bewegungen und hérbarem Gurren, mit lokalisierten” 


oder wechselnden Schmerzen und Spannungsgefiihlen verbunden, die erst 
allmahlich, oft erst nach Stunden, wieder einer Darmruhe Platz machen. In 
solchen Fallen hat man sich naturgemaB vor einer Verwechslung mit Stenosen 
des Magens bzw. des Darmes zu hiiten; wichtig wird daher in jedem solcher 
Falle die exakte réntgendlogische Diagnose des Magens und Darmes. Bei Aus- 
schlu8 jeder organischen Ursache kommt erst eine Bromalkali- bzw. Atropin- 
therapie bzw. Atropin-Opiumbehandlung in kleinen Dosen in Frage. Uber 
den Kardiospasmus diirfen wir hier hinweggehen, da seine Symptomatik 
bereits unter den Erkrankungen des Oesophagus seine Besprechung gefunden 
hat, dagegen haben wir einzugehen auf das Bild des 


Pylorospasmus. 


Bis zum Beginne der réntgenologischen Magenara hat der Pylorospasmus 
eine etwas unsichere, darum aber nicht weniger beliebte Rolle gespielt. Man 
hatte friiher den Pylorospasmus nur aus der Palpation bzw. aus der Retention 


des Speisebreies erschlossen, sofern man geglaubt hat, eine organische Ursache - 


fiir diese ausschlieBen zu kénnen. DaB man den Pylorus als ruhigen, glatten, 
verschieblichen Wulst unter der Leber in der Mittellinie bei wechselnder Konsi- 
stenz (der Pylorus kontrahiert sich bei leerem Magen periodisch) bei normalen 
nicht zu fetten Individuen tasten kann, ist eine bekannte Tatsache; immerhin er- 
scheint es miBlich, lediglich aus dem Palpationsbefunde heraus den spastischen 
Contractionszustand des Pylorus diagnostizieren zu wollen. In dieser Beziehung 
ergibt aber das Réntgenbild nach Aufnahme der Kontrastmahlzeit ein ein- 
wandfreies Resultat. Es braucht hier nicht auf die réntgenologischen Befunde 
des Pylorospasmus (zu denen im tibrigen eine Hyperperistole bzw. eine inter- 
mittierende Hyperperistole des Magens gehért) eingegangen zu werden, doch 
muB das eine hier ausdriicklich betont werden, daB der Pylorospasmus. reflek- 
torisch durch pylorische Magenulcera (oder Rhagaden), vielleicht auch durch 
parapylorische (bis zum Pylorus heranreichende?) Ulcera ausgelést wird, 
nicht aber durch Ulcera der kleinen Kurvatur des Magens; in dieser Hinsicht 
decken sich unsere Anschauungen durchaus mit denen von Faulhaber*, Emmo 
Schlesinger** u. a. Einen rein nervésen, nicht reflektorisch durch Ulcus bzw. 
Rhagaden bedingten Pylorospasmus erkennen wir nicht an; so fallt auch 
Diagnostik und Therapie des Pylorospasmus durchaus mit dem pylorischen 
bzw. parapylorischen Ulcus zusammen‘. 


% Der seinerzeit von Schnitzler, Wr. med. Woch. 1898, S. 15 beschriebene Fall ist 
kein Beweis fiir einen idiopathischen Pylorospasmus, ebensowenig die spaiter von anderer 
Seite beschriebenen Falle (z. B. Brunner, B. z. kl. Chir, XXIX, S. 520). 
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Auf die gesamte Literatur der Frage des Pylorospasmus einzugehen 
ertibrigt sich hier, doch wollen wir nicht unerwahnt lassen, daB sich unsere 
Anschauungen durchaus mit denen der Literatur decken, wobei wir die Namen 
Carle, Fantinos*, Korn*®, Zweig, Schiitz", Jonas’ u. a. anfithren. Aller- 
_ dings sei besonders betont, daB z. B. v. Bergmann’ nicht soweit wie Faul- 
haber* geht, daB er jeden Pylorospasmus fiir Ulcus pylori erklart. Bei dem 
Pylorospasmus der Sauglinge, den zuerst Pfaundler’ und Heubner™ be- 
schrieben haben, liegen allerdings die Dinge anders, als es sich hier in 
manchen Fallen wohl um eine angeborene Anomalie des Pylorus im Sinne 
einer Hypertrophie des Pfértners zu handeln scheint, wahrend fiir das Gros 
der Falle jetzt von den meisten Autoren eine funktionelle Hypertrophie des 
Pylorus, ausgelést reflektorisch durch Hyperaciditat des Magensaftes, an- 
ace wird. 


Gastrospasmus. 


Unter Gastrospasmus sollen hier spastische Zustande des Magens. iiber 
die Hypertonie hinaus verstanden werden, indem intermittierend oder anhaltend 
die Ringmuskulatur des Magens sich kontrahiert. Fillung des Magens mit 
Kontrastmahlzeit vermag an diesen und jenen Stellen die Contraction der 
Ringmuskulatur zu iiberwinden und fiihrt zu jenen réntgenologischen Formen- 
bildern des Magens, die man auch als Sanduhrmagen bzw. (intermit- 
tierenden) funktionellen Sanduhrmagen (Salomon**) beschrieben hat. 

Gegentiber dem permanenten Spasmus wird der voritbergehende Spasmus 
meist schon vor der vollendeten Fillung des Magens mit Kontrastbrei zum 
Verschwinden gebracht. Dieser Gastrospasmus ist gewissermaBen der Aus- 
druck einer excitorischen Reflexneurose des Magens, die lokal von Ulcera 
der Magenwand ausgelést werden kann, haufig auch ausgelést wird von dem 
Ulcus duodeni, das besonders die nervése Klaviatur des Magens reflektorisch 
beeintrachtigt und schlieBlich vermégen reflektorisch Appendicitis (schwacher 
als beim Ulcus duodeni), Cholecystitis (im Anfall), Tabes (wahrend der 
Krisen) und die Neurasthenie (mit Hyperchlorhydrie), Nicotin u. a. solche 
Gastrospasmen auszulésen. Wir méchten hier besonders auf die einschlagigen 
Erfahrungen von E. Schlesinger®* hinweisen, der besonders betont, da8 das 
Ulcus duodeni vor allen anderen Affektionen sich in seinem Einflu8 auf den 
Magen auszeichnet, u. zw. durch Kontinuierlichkeit plus Intensitat der Fin- 
wirkung, weil es sich in viel innigerer funktioneller Gemeinschaft als die 
iibrigen Organe mit dem Magen befindet, den es mit seinen So pac voll- 
kommen zu beherrschen scheint. 

Der Gastrospasmus darf nicht — selbst auf rein nervéser Basis — als 
Magenerkrankung bezeichnet werden: er stellt nur ein Reflexsymptom dar; 
er ist in diesem Sinne also auch niemals monosymptomatische Magenneurose. 
Wenn wir indessen des Gastrospasmus unter den hyperkinetischen Motilitats- 
neurosen Erwahnung getan haben, so geschah es mit Riicksicht aut die Tat- 
sache, daB man haufig bei sog. nervésen Magenschmerzen als einzigen Beleg, 
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unter AusschluB eines Ulcus, auf den Gastrospasmus trifft. Indessen verhehlen 
wir durchaus nicht die groBe Schwierigkeit, hier eine ganz sichere Ulcus- 
diagnose auszuschlieBen! Es wird auf diese Frage noch weiter unten, wenn 
wir den nervésen Magenschmerz besprechen werden, eingegangen. 

Die Literatur iiber ,Gastrospasmus“ ist sehr ausgedehnt; vollzahlig bis zum 
Jahre 1917 findet sie sich bei FE. Schlesinger, Die Réntgendiagnostik der Magen- und 
Darmkrankheiten, Urban & Schwarzenberg 1917; ferner sei auf das Referat von G. von 
Bergmann, Die Bedeutung der Radiologie fiir die Diagnostik der Erkrankungen des Ver- 
dauungskanals in den Verhandlungen der I. Tagung iiber Verdauungs- und Stoffwechsel- 
krankheiten. zu Bad Homburg v. d. H. 1916, sowie die Diskussionen zu dieser Tagung, 
A. f. Verdkr. XXII, 15. Aug. 1916, H. 4, verwiesen; cf. ferner Bauermeister’®. 


Merycismus (Ruminatio) und Regurgitatio. 

Darunter versteht man ein Hochkommen von Speisen aus dem Magen in 
den Mund kiirzere oder langere Zeit nach der Nahrungsaufnahme. Die Speisen 
werden entweder wieder heruntergeschluckt oder ausgespien. Ekel, Ubelkeits- 
gefithle sind dabei nicht vorhanden, in manchen Fallen werden sogar die 
Speisen nicht ohne Behagen erst noch einmal gekaut, ehe sie zum zweiten 
Male geschluckt werden, letzteres wohl nur bei Geisteskranken bzw. Idioten. 
K6rner*™ unterscheidet eine Form der Rumination mit und eine ohne Dyspepsie. 
Rumination ist in vielen Fallen ein erbliches Leiden (L. R. Miiller’®, Broch- 
bauk®’, Lederer™, v.Gulat-Wellenberg’, Briining’*, Wollenberg**, Curschmann”® 
u.a), fiir die nicht erblichen Falle ist eine neuropathische Konstitution die 
Voraussetzung (H. Curschmann). Die Magenuntersuchungen ergeben bald 
normale bald herabgesetzte Saurewerte (s. die sehr zahlreiche Literatur bei 
Boas**), Die Rumination vermag selbst schwerste Ernahrungsstérungen herbei- 
zuftihren (Oser***), in manchen Fallen wiederum stellt sie eine den allgemeinen 
Status nicht beeinflussende Anomalie vor, wenngleich manche Trager des 
Leidens sich vor ihren Mitmenschen schamen und wahrend des Aktes der 
Rumination die Einsamkeit aufsuchen; andere wiederum ruminieren durchaus 
mit Behagen. Mitunter. ist aber auch die Rumination mit lastigen Magen- 
erscheinungen verkniipft, z. B. Ubelkeit, Vélle etc.; Boas™® stellt die durchaus 
berechtigte Frage, ob hier nicht ein Magenleiden die Ursache der Rumination sei. 

Man hat dem Leiden in fritheren Zeiten gréBte Aufmerksamkeit geschenkt 
und iiber das Wesen der Rumination die verschiedensten Meinungen geauBert; 
man nahm (z. B. nach Rosenheim’, Singer’ u. a.) an, daB eine bedeutende 
Schwache oder richtiger relative Insuffizienz der Kardia bestiinde, da® ferner 
als wichtigste Triebkraft fiir die Aufwartsbewegung der Ingesta die Aspi- 
ration wirke, wie sie durch Inspirationsstellung des Thorax erméglicht wird. 
Die Bauchpresse sollte sich nicht beteiligen. Neuere Réntgenuntersuchungen 
(Desternes**) an einem Mann von 36 Jahren mit der Fahigkeit eites 
Magens, bestimmte wohlschmeckende Speisen aus dem Magen nach oben 
in den Mund zu beférdern, ergaben dagegen folgendes: An dem Akte der 
Rumination beteiligen sich nicht die Bauchmuskeln, das Zwerchfell- bleibt 
Stehen, Pylorus plus Antrum kontrahiert sich, der Mageninhalt wird in 
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den Fundus gepreBt (Antrum cardiacum, Kérner), durch eine scharfe Ab- 
Schniirung trennt sich der Fundus ab und es steigt bei gedffneter Kardia 
der Mageninhalt nach oben. Ahnliche Beobachtungen haben Schéitz und 
Kreuzjuchs*® bei einer Patientin gemacht, die nur auf die Aufnahme von 
kleinen Nahrungsmengen bzw. beim Nachtrinken von Wasser regurgitierte. 

Beziiglich der Entstehung der Rumination ist darauf hinzuweisen, daB 
Rumination auch schon im friihesten Kindesalter vorkommt, wobei allerdings 
zu beriicksichtigen ist, daB Sauglinge miihelos regurgitieren; es ist daher die 
Ruminatio vera, die das ,,Wiederkauen“ darstellt, bei Kindern schwieriger 
abzugrenzen. Statt des Kauens werden bei Kindern ,,schmeckende“ Bewegungen 
ausgetuhrt (Fr. Wirts*, H. Maas*, Lust**, Briining®*). Auf das physiologische 
Regurgitieren der Sauglinge als Reflex fiihrte iibrigens H. Curschmann bei 
neuropathischen Kindern die Entstehung der Rumination als pathologischen 
Bedingungsreflex zuriick. 

Die Rumination hat alle Ubergange aus der Regurgitatio; damit bezeichnet 
man das Hochkommen kleiner Mengen festen oder fliissigen Mageninhalts 
in den Mund ohne Nausea; diese Mengen kénnen wieder verschluckt oder 
nach aufen entleert werden. Ein derartiges Hochkommen kann physiologisch 
genannt werden, sofern es die Folge zu starker Uberfiillung des Magens ist. 
Anders liegen indessen die Dinge, wenn das Hochkommen der Speisen zur 
Gewohnheit wird, wobei sich dann, wie gesagt, das Bild der Rumination 
entwickeln kann. 

Uber die Therapie 1aBt sich im allgemeinen nur sagen: principiis 
obsta. Die beginnende Rumination 1aBt sich noch unterdriicken durch Er- 
ziehung oder Aberziehung, es sind aber auch FaAlle in der Literatur be- 
schrieben (Pénsgen**, Einhorn*®, Boas**, Alt*"), wo es gelungen ist, durch 
konsequente Unterdriickung des Ruminationsaktes das Ubel zu _ beseitigen. 
Neuerdings wird die psychotherapeutische Heilungsméglichkeit der Rumination 
besonders betont (Trémner**). Auch medikamentése Erfolge werden berichtet 
(Alt, Boas). Boas schlagt auch die Trockendiat als sehr bedeutungsvoll vor, 
ferner die Anwendung von Strychnin (0:001—0-003 pro dosi), ebenso die 
Anwendung der elektrischen Magensonde. Gewarnt mu8 vor dem schlechten 
Beispiel werden, das Ruminanten neuropathisch veranlagten Personen geben. 


Eructatio (Aerophagie). 

Darunter verstehen wir das nervése AufstoBen. Dieses nervése AufstoBen 
ist eigentlich nur eine Verstarkung des normalen AufstoBens, das in dem 
Herausdriicken der Gasblase des Magens (die stets mehr minder gro vor- 
handen ist) durch gewaltsame Magencontraction bei gedfineter Kardia besteht. 
‘Auf nervoser Basis kann der Contractionsimpuls derartig oft geschehen, daB es 
zu einer Erschlaffung der Kardia kommt und unter lautem Gepolter die Luit 
explosionsartig und salvenmafig entleert wird. Mit Vorliebe pflegen sich 
hysterische Frauen dem nervosen AufstoBen zu widmen, oft Tag und Nacht, 
doch sind neurasthenische Manner nicht davor bewahrt. Vielt tragt die Ubung 
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bei. denn die Patienten lernen schlieBlich dieses AufstoBen auSerordentlich 
gut zu produzieren. Das nervése AufstoBen, das in der Abgabe von Luft (nur 
wenig CO, bzw. Darmgase) besteht, wird meist noch durch zwei Momente 
unterstiitzt; das eine ist das Verschlucken von Luft mit den Speisen (aber 


auch ohne Speise, Aerophagie), das zweite ist das Ansaugen von Luft in den 


Magen hinein. Oser'** erklart die Aspiration derart, daB zunachst durch die 
Ringmuskulatur der Magen entleert wird und dann durch die Langsfasern 
ein Magenlumen hergestellt wird, das bei leicht nachgebender Kardia Luit 
einzieht, die bei der nachsten Contraction’ wieder entleert wird. Das Luit- 
schlucken (Aerophagie) lat sich nach Bouwveret*® durch einen klonischen 
Spasmus der Pharynxmuskeln erklaren, wodurch mechanisch Luft in den 
Oesophagus gepreBt wird, die aber sofort wieder unter knatterndem Getdse 
von der Oesophagusmuskulatur herausgepreBt wird. Mathiew*® erklart 
allerdings den Mechanismus des Luftschluckens anders; darnach bemiiht 
sich der Luftschlucker als nervéser Dyspeptiker, gewisse spannende Gefiihle 
durch Luftschlucken los zu werden, wobei die Luft alsbald wieder entleert 
wird. Die einmal eingetretene Erleichterung veranlaBt ihn zur Wiederholung 
des Manévers. 

Was die Diagnose der Aerophagie anlangt, so ist deren nervése Natur 
von vornherein wahrscheinlich, doch kommt sie auch bei andersartigen Leiden 
vor (Beobachtung von Pénsgen** bei Krebs des Pylorus). Die Diagnose muf 
also durch réntgenologischen Nachweis sichergestellt werden. Mathieu be- 
schreibt das Vorkommen von Aerophagie bei Ulcera ventriculi. 

Die Therapie des nervésen AufstoBens hat einmal die Behandlung der 
meist dem Leiden zu grunde liegenden Neuropathie ins Auge zu fassen (Arsen, 
Hydrotherapie), zum anderen gilt es, dem Kranken methodisch das Leiden 
wieder abzugewohnen. Die beste Vorbedingung hierzu liegt in der guten 
Untersuchung, die den Kranken stets beruhigt und ihn iiber die Natur des 
Leidens unterrichtet. Auch die Suggestionstherapie kommt in Frage. Mit 
medikamentéser Therapie ist meist wenig Erfolg zu erreichen. 


Nervodses Erbrechen. 


Jedes Erbrechen beruht auf einem Reflexvorgang, der letzten Endes die. 


Entfernung von Stoffen aus dem Magen bezweckt, die diesem unzutraglich 
sind oder von ihm nicht bewaltigt werden kénnen. Das Centrum des Brech- 
aktes befindet sich in der Medulla oblongata (Vaguskerne), der sensible Teil 
des Reflexbogens wird von verschiedenen Nerven gebildet: durch die sensiblen 
Vagusfasern des Rachens und der Magenschleimhaut, bzw. durch den 
Olfactorius, Trigeminus oder Glossopharyngeus, auch durch den Nervus vesti- 
bularis (z. B. bei Labyrintherkrankungen). Die motorische Bahn des Reflex- 
bogens zieht durch die motorischen Vagusfasern zur Magenmuskulatur, zum 
Sphincter cardiae, zum Oesophagus, Larynx, Pharynx und Bronchien, ferner 
durch die Chorda tympani zu den Speicheldriisen, durch die Spinalnerven zu 
den Respirations- und Bauchmuskeln und durch den Phrenicus zum Zwerchfell. 
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Das Erbrechen kann von dem sensiblen Teile des Reflexbogens oder 
durch centrale Reizung des Brechcentrums ausgelést werden. Soweit das 
Erbrechen vom Magen unmittelbar reflektorisch ausgelést wird, kann es hier » 
unbesprochen bleiben, dagegen erfordert das Erbrechen als ,,nervéses“ Er- 
brechen eine Besprechung, sofern es auBerhalb des Magens vom nervésen 
Apparate ausgelést wird. Indessen interessiert uns das Erbrechen nicht als 
singulare Erscheinung, sondern als gehauite bzw. periodische, konstitutionell 
verankerte Erscheinung. So kann das Erbrechen bei Hirndruck, Entziindungs- 
vorgangen und Circulationsstérungen des Gehirns, bei Intoxikationen, Er- 
regungen und ahnliches auBer Besprechung bleiben, dagegen verdienen bereits. 
die periodischen Erscheinungen des Erbrechens bei tabischen Krisen 
hervorgehoben zu werden, wobei in Attacken von 2—3 Tagen Dauer (und 
langer) heftiges Erbrechen mit Herzklopfen, Schwindel und starken Magen- 
schmerzen aufzutreten pflegt. Dieses Bild, als Friihsymptom eines Tabes dorsalis, 
bzw. als Teilerscheinung einer Lues cerebrospinalis zu werten und auf Lues 
zu beziehen (bei negativer Wassermannscher Reaktion ist auf den Befund am 
Liquor cerebrospinalis zu achten!), gleicht durchaus dem Bilde eines periodi- 
schen Erbrechens, wie es seinerzeit Leyden‘: beschrieben hat. Charakteristisch 
an dem Bilde, das Leyden von diesem periodischen Erbrechen entworfen hat, 
ist die Periodizitat, das piinktliche Einsetzen (oft zu gleicher Stunde in gleichen 
Intervallen), das starke Unwohlsein, die oft mehrtagige Dauer (bis zu 10 Tagen) 
der einzelnen Attacken, die heftigen in die Magen- und Kreuzgegend aus- 
strahlenden Schmerzen, die Unfahigkeit der Aufnahme irgend welcher Nahrung. 

Der Anfall klingt allmahlich ab und fiihrt — bis zur nachsten Attacke — 
zu volligem Wohlbefinden. Die Behandlung ist nur durch Morphium, bzw. 
Opiate, Ruhe und Schonung des Magens (Eis, Eispillen, Champagner, Eis- 
milch) moéglich, bei langerem Bestehen des Leidens ist rectale Fliissigkeits- 

zufuhr (physiologische Kochsalzlésung) .notwendig. 
, Worauf das periodische Erbrechen beruht, ist nicht einheitlich zu beant- 
worten; man hiite sich jedenfalls davor, atiologisch die Lues zu iibersehen! In 
jedem Falle ist die Durchfithrung einer Lumbalpunktion und Untersuchung 
des Lumbalpunktates auf luische Meningealerkrankung notwendig. Befolgt man 
diese Regel, so werden wohl die meisten Falle, die vordem als periodisches 
Erbrechen (Leyden) diagnostiziert worden sind, als Friihsymptom einer Lues 
des cerebrospinalen Nervensystems, bzw. einer Tabes dorsalis erkannt werden. 
_ Es gilt das ganz besonders auch fiir die Frauen, die sich niemals des Erwerbes 
einer syphilitischen Erkrankung bewu8t geworden sind. Immerhin mag 
es doch noch eine Reihe von Fallen periodischen Erbrechens geben, die 
auf der Basis einer Reflexneurose (vom Uterus aus, durch Entozoen und 
Ahnliches) entstanden sind und nicht als Folge einer Lues des Nerven- 
systems angesprochen zu werden brauchen. Nicht unerwahnt soll werden, 
daB das periodische Erbrechen bei Tabischen bzw. bei Lues cerebrospinalis bei 
einer energischen Ausheilung der Lues (Salvarsantherapie!) zum Verschwinden 
zu bringen ist. 
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Anhangsweise sei hier auch des rekurrierenden Erbrechens 
jugendlicher Individuen (Fischl, Heubner, Misch) gedacht, wobei 
es zum Auftreten von Acetonamie (Hecker) kommt. Das Erbrechen befallt 
meist Kinder von 2—8 Jahren von gut situierten Eltern. Das Erbrechen kommt 
periodisch, aus voller Gesundheit heraus, geht bis zum Erbrechen galligen 
Saftes, manchmal auch von Blut. Die Atemluft riecht nach Aceton. Hecker* 
bezieht das Auftreten von Aceton auf eine Stérung im Abbau der Fettsubstanzen 
auf Grund einer besonderen Disposition, die er in einem Infantilismus der- 
jenigen Zellgruppen sieht, die zum Fettstoffwechsel eine besondere Beziehung 
haben; er schlagt daher den Namen periodische Acetonamie der Kinder vor; die 
Erklarung erscheint gezwungen, naherliegend ist die Deutung, daB das Aceton 
Ausdruck des Hungerzustandes des erbrechenden Kindes ist; daB es iiberhaupt 
zum (periodischen) Erbrechen kommt, liegt an der verschiedenen Leichtigkeit, mit 
der itberhaupt das Erbrechen bei Kindern ausgelést wird und an der Méglich- 
keit der Bindung eines solchen Reflexvorganges bei neuropathischen Kindern. 
In diesem Sinne muBte das rekurrierende Erbrechen der Kinder als Organ- 
neurose ebensogut bezeichnet werden, wie etwa die Rumination (s. d.). Zu- 
sammenhange zwischen dem rekurrierenden Erbrechen der Kinder und dem 
periodischen Erbrechen (Leyden) der Erwachsenen sind unseres Wissens nicht 
festgestellt worden. 


Literatur: * Liidin, Roéntgenologische Beobachtungen. F. d. Rontg. XXIII, H. 6. — 
° Schiitz, Prag. med. Woch. 1882, 11. — * Cahn, D. A. f. kl. Med. 1884, XXXV, S. 402. 
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maladies de l’estomac. — *° A. Mathieu, A. f. Verdkr. 1904, X, S. 29. — “ Leyden, Uber 
periodisches Erbrechen nebst Bemerkungen iiber nervése Magenafiektionen. Zt. f. kl. 
Med. 1882, IV, S. 605. — * Periodisches Erbrechen und Azetonamie. Erg. d. inn. Med. 
u. Kind. 1911, VII, S. 242. 


IV. Sekretionsstérungen auf nerviser und konstitutioneller Basis. 


Die Abgrenzung der Sekretionsstérungen des Magens auf rein nervéser 
Basis gegeniiber den sog. organisch bedingten Sekretionsstérungen ist auBer- 
ordentlich schwierig. Es liegen hier die Verhdltnisse Ahnlich wie etwa beim 
-Pylorospasmus und Gastrospasmus. Je scharfer man die Falle von Sekretions- 
stérungen analysiert, umsomehr schrumpft die Zahl der rein nervésen Sekretions- 
stérungen zusammen, obwohl man erwarten sollte, daB gerade die psychisch 
- $0 stark bedingte Sekretion des Magens ein ausgiebiges Feld fiir Sekretions- 
neurosen abgeben sollte (cf. z. B. die Untersuchungen von Bickel und Sasaki’, 
ferner die sehr wichtigen Beobachtungen von Heyer? an hypnotisierten 
Menschen). Ein Darniederliegen der Saftsekretion des Magens auf psychischer 
bzw. konstitutioneller Basis trifft man bei der nervésen Anaciditaét an, itber 
die wir noch eingehender zu berichten haben werden. Die Sekretionsstérungen, 
wie sie sich durch Hyperchlorhydrie und Supersekretionsstérungen aufern, 
wird man wohl in den seltensten Fallen als nervés ansehen kénnen, vielmehr 
als Ausdriicke organischer Magenerkrankungen anerkennen miissen oder als 
Reflexsymptom ausdeuten kénnen. Gerade in letzter Beziehung spielen Appen- 
dicitis, Cholelitheasis, peritoneale Verwachsungen, Darmerkrankungen, Genital- 
erkrankungen u. a. eine groBe Rolle. Auch der Obstipation soll hier Erwahnung 
getan werden. Es sei auf die Ausfiihrungen L. Kuttners in dem. Artikel: 
,otérungen der Sekretion“ verwiesen. Kuttner bespricht dort ausfiihrlich die 
Frage der sog. nervésen Sekretionsstérungen, so daB wir weitere Ausfiihrungen 
uber die nervése Hyperchlorhydrie und Supersekretionsstérungen ersparen 
kénnen. Nur der periodischen Supersekretionen miissen wir mit wenigen Worten 
gedenken. 

Wir haben schon im vorigen Abschnitte III das periodische Erbrechen 
erwahnt, wie es als Friihsymptom einer Tabes dorsalis, bzw. einer Lues cerebro- 
spinalis oder als selbstandiges periodisches Erbrechen (Leyden) und bei Kindern 
als periodisches Erbrechen mit Acetonamie auftreten kann. Diese Falle sind hautig 
mit Supersekretionsstérungen im Anfalle des Erbrechens verbunden, so da man 
auch von periodischen Supersekretionsstérungen zu sprechen berechtigt ware. 
Es soll aber nicht verschwiegen werden, daB man sowohl bei tabischen Krisen 
wie beim periodischen Erbrechen der Jugendlichen haufig genug auch Er- 
brechen ohne Supersekretionsstérung des Magens antrifft, so da keineswegs 
etwa die Supersekretionsstérung als Vorbedingung oder notwendiges Begleit- 
symptom angesprochen werden darf. 

Anderseits mu& aber doch das Vorkommen periodischer Supersekretions- 
storungen auf nervéser Basis anerkannt werden, wie z. B. Falle von Sfribing* 
beweisen. Hier waren gleichzeitig Erscheinungen von angioneurotischen Odem 
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an Haut und Schleimhauten vorhanden. Auch nach Intermittens sind solche 
periodische Supersekretionsstérungen beschrieben worden (Soupault*, Rosen- 
thal’). Uber die Beziehungen solcher intermittierender Supersekretionsstérungen 
zur kontinuierlichen Supersekretion vgl. die Ausfithrungen L. Kuttners in diesem 
Bande, S. 624. | 
Eine gewisse Bedeutung gewinnt praktisch die nervése, bzw. kon- 
stitutionelle Anaciditat des Magensaftes. Diese Form fallt 
unter die von Einhorn’ und Martius’ beschriebene symptomatische Achylia 
gastrica des Magens (Achylia gastrica simplex). L. Kuttner hat eingehend 
iiber diese Achylia gastrica simplex berichtet (cf. diesem Band, S. 644 ff.) 5. 
er kommt zu dem Schlusse, daB auch fiir die sog. Achylia gastrica simplex, 
fiir deren Nachweis einzig und allein der Mangel an Salzsaure und Fermenten 
im ausgeheberten Mageninhalt in Frage kommt, in der Regel eine chronische © 
Gastritis als Grundlage anzunehmen sei. Damit ist die ,,nervése“ und kon- 
stitutionelle Natur der Achylia gastrica simplex allerdings ,,fiir die Regel“ 
abgestritten: wir miissen darin L. Kuttner Recht geben. Indessen 1aBt es sich 
nicht ableugnen, daB es Falle von Achylia gastrica gibt, deren nervése, bzw. 
konstitutionelle Natur kaum abzustreiten sein diirfte. So beobachteten wir an 
der II. med. Klinik jahrelang mit Unterbrechungen einen Zuchthausler, der 
bereits eine 12jahrige Haft hinter sich hatte. Stets war im Mageninhalte volliger 
Mangel an Salzsaure und Fermenten vorhanden: Auch die auf die Besserung 
des Magenleidens hinzielende Therapie hatte keinen Erfolg zu verzeichnen. 
Diese Therapie erstreckte sich iiber ein Jahr. Die Vermutung, daB hier die ein- 
tonige Gefangniskost zur Gastritis gefithrt und die Achylia gastrica verschuldet 
habe, lag nahe, da sie trotz einer mehr als ein Jahr dauernden Charitékur 
nicht gebessert wurde. Darnach wurde aber dem Patienten (es handelte sich 
um einen jugendlichen zu 15 Jahren Zuchthaus begnadigten Mérder) die 
Freiheit. geschenkt. Eine mehrere Monate spater vorgenommene Magenunter- 
suchung ergab nunmehr zu unserer Uberraschung das Vorhandensein eines 
normalsecernierten Magensaftes. Damit war unsere anfangliche Diagnose 
,chronische Gastritis“ hinfallig geworden, da unter der Entlastung von einem 
psychischen Druck ohne jede Therapie sich die normale Magensekretion wieder 
hergestellt hatte. Auch in anderen Fallen, in denen schon in der Jugendzeit 
Fehlen von Salzsaure und Fermenten festgestellt wurde, ohne daB man irgend- 
welche Schadigungen des Magens im Sinne der Entwicklung einer chronischen 
Gastritis anzunehmen berechtigt gewesen ware, sprechen dafiir, daB es echte 
konstitutionelle Achylienen des Magens gibt, die ohne schwerere Schadigungen 
des Organismus vorhanden sein kénnen; oft wird sogar die Achylia gastrica 
nur zufallig entdeckt. Immerhin sind solche Falle recht selten. Die Therapie 
deckt sich mit der Therapie der Achylia gastrica simplex (s. die Ausfiihrungen 
von L, Kuttner in der Abhandlung iiber Achylia gastrica 1. c. d. Bd., S. 644 Ue Wee 
SchlieBlich erwahnen wir hier noch die’ sog. Gastromyxorrhoea 
oder die Supersecretio mucosa’, die wohl in der Mehrzahl 
der allerdings seltenen Falle, als neurogen anzusprechen ist. Der Leser 
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findet das Krankheitsbild ausfiihrlich von L. Kuttner in diesem Bande, S. 709, 
besprochen; daselbst sind auch die intermittierende und kontinuierliche 
Schleimsekretion des Magens erwahnt und die Differentialdiagnose gegeniiber 
dem sog. Magenkatarrh besprochen. Kuttner hebt bereits bei den  inter- 
_ Mittierenden Formen der Gastromyxorrhée den an die gastrischen Krisen er- 

innernden Krankheitsverlauf bei Gehirn- und Riickenmarksleiden -(besonders 
Tabes dorsalis incipiens) hervor und zeigt die Haufigkeit der tabischen Grund- 
lage des Leidens. Anders liegen allerdings die Verhaltnisse bei der chronischen 
Form der Gastromyxorrhoea mucosa, deren Pathogenese (organische oder 
nervose Grundlage) bis jetzt nicht entschieden ist. 
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V. Sensibilitdtsneurosen. 


Der Magen besitzt physiologischerweise keine nennenswerte Sensibilitat, 
wenigstens vermag uns die Sensibilitat des Magens keine Vorstellung von 
Form, GréBe, Zusammensetzung, Lage und Temperatur der in den Magen 
gelangten Speisen zu vermitteln; ja selbst Manipulationen an der Magen- 
wand (Sondierung, Waschung, Gastroskopie etc.) geschieht ohne Empfin- 
dung seitens der Magenwandungen. Dagegen kommen aus dem Magen infolge 
Erregung gewisser Magenuerven die Allgemeingefiihle des Hungerns und das 
Gefiihl der Sattigung, das sich bis zum Gefiihl der V6lle steigern kann. Schon 
in der Norm kénnen diese Gefiihle eine groBe Intensitat aufweisen; so z. B. 
kann der Hunger zu krampfhaften Sensationen in der Magengrube bis zum 
Hungerschmerz ausarten, ja es kann zum Erbrechen, zur Ohnmacht mit Nausea 
kommen, ebenso wie das Véllegefiihl unter Umstanden mit unangenehmen 
Spannungsgefiihlen einhergehen kann. Wir sprechen von Sensibilitatsneurosen 
dann, wenn diese Gefiihle sich standig — abweichend von der Norm — 
in ausgesprochener Intensitat vorfinden oder wenn diese Gefiihle mehr minder 
fehlen. In diesem Sinne kann man excitorische und depressive Sensibilitats- 
neurosen des Magens unterscheiden. 

Wir unterscheiden die 


St6rungen des Hungergefuhls. 
Hunger und Durst, Appetit und Ekel sind die Regulatoren der 
- Nahrungsauinahme. Hunger und Appetit verhalten sich dabei so, dab 
der Hunger ein zunadchst aus dem Magen stammendes, dann aber auch 
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aus den Geweben kommendes Allgemeingefithl ist, das in jeder Weise 
durch irgend eine Nahrung — ebenso wie der Durst — gestillt werden 
kann, wahrend der Appetit wie das Ekelgefiihl die feineren Regulatoren, 
letzteres als Abwehr-, ersteres als abstufendes Gefiihlselement darstellen. 
Appetit und Ekel sind aber nur zu verstehen, wenn man diese Gefiihlsquali- 


taten analysiert. Sie kniipfen an an den Geschmack der Speisen. Positive, nega- ; 


tive und indifferente Lustbetonungen vermittels der Gefithls-, Geschmacks- und 
Geruchsnerven iibertragen, stellen das dar, was man Geschmack nennt. Vom 
sinnesphysiologischen Standpunkte aus bildet der ,,Geschmack‘‘ der Nahrung 
nicht nur eine Quelle des Vergniigens, also ein psychologisches Werkzeug zu 
einer lustbetonten Empfindung, sondern hinter dem Geschmack, der als 
komplizierter psycho-physiologischer Vorgang in der sensorischen Sphare 
des OberbewuBtseins auslauft, verbirgt sich ein Regulationsmechanismus nach 
Art der bedingten Reflexe Pawlows. Dazu ist aber ein Geschmacksgedachtnis 
notwendig, wobei alles das, was dem Kérper zutraglich ist, im Erinnerungs- 
bilde die lustbetonte Qualitat tragt, alles das, was dem Kérper nach der Er- 
fahrung unzutraglich ist, die unlustbetonte Qualitat. Appetit und Ekel aber 
sind gewissermaBen die Erinnerungsbilder des Geschmacks mit einer beson- 
deren ,,bedingten“ Reflexverkniipfung im Verdauungstractus, wie sie uns 
durch Pawlows Versuche vor Augen gefiihrt worden ist. Appetit und Ekel- 
gefiihle bzw. Geschmacksgefithle sind die eigentlichen Regulatoren der 
Nahrungsaufnahme; sie tragen einen so ausgepragten Spezialcharakter, dab 
sie allein hinreichend sind, um die richtige Ernahrung eines gesunden Men- 
schen sicherzustellen, da sowohl der Geschmack wie seine Erinnerungsbilder, 
Appetit und Ekel, lediglich auf die Bedtirfnisse des Koérpers reflektorisch ein- 
gestellt sind. Spricht man von Hyperorexie, Anorexie, Parorexie, so werden 
darunter Steigerung des Hungergefiihls und Appetits, Herabsetzung bzw. eine 
abnorme Richtung dieser Gefiihle verstanden. Obzwar Hunger und Appetit 
meist in gleicher Richtung laufen, erscheint es uns dennoch nicht angebracht, 
wie es in der Literatur bisher geschehen ist, beide zusammenzuwerfen, viel- 
mehr erscheint es zweckmaBig, zwischen den Stérungen des Hungergefithls und 
Appetits zu unterscheiden. Zuerst sei der Hei®hunger besprochen, der in 
manchen Fallen Ursache allzu reicher Nahrungsaufnahme und dadurch einer 
Fettsucht ist. Stiller unterscheidet 3 Grade: Leichte Form: Leicht zu 
stillender Hunger schon vor der nachsten Mahlzeit; schwerere Form: 
der Hunger ist triebartig, schwer zu stillen, Appetit wahllos. Es kann bis 
zur Nausea mit Ohnmacht kommen. Der Hunger wird erst durch Aufnahme 
groBerer Nahrungsmengen gestillt. Starkster Grad hei®t Wolfshunger, auch 
Bulimie. Der dritte Grad stellt den Verlust der Sattigung vor 
(Akorie). Oft Kombination mit Bulimie. ~ 

Diese Stérungen treten nur ganz selten isoliert auf; meist sind sie Teil- 
erscheinung psychischer bzw. cerebraler Stérungen, schlechter Gewohn- 
heiten, Folgen von Magenkrankheiten, Folgen bestimmter Stoffwechsel- 
erkrankungen etc. 
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Der Apocuivedast ist eine weit haufigere krankhafte Erscheinung, die 
Kranken und Arzt stets zu denken gibt, als die Hyperorexie. Bei den meisten 
akuten ja auch chronischen Erkrankungen versagt der Appetit. Wie schlecht 
funktionieren die Regulatoren der Nahrungsaufnahme bei Fieberkranken! 
Statt Appetenz besteht Widerwillen, nur brennender Durst. Wie schwer ist es 
uberhaupt, dem Fieberkranken Nahrung beizubringen. Appetitverlust ist meist 
eine Begleiterscheinung der Magenerkrankungen. Mit Appetiverlust beginnt 
z. B. meist das Magencarcinom in die Erscheinung zu treten. Hier steigert 
sich der Appetitverlust oft bis zum ausgesprochenen Ekel. Bei fehlendem 
Appetit kann aber das Hungergefiihl vollig erhalten sein und sofort ver- 
schwinden, wenn es zur Nahrungsaufnahme kommt: der Ekel unterdriickt 
gewissermafen den Hunger. Falle von Appetitverlust sind auch oft die 
_initialen Zeichen einer marschierenden Tuberkulose, finden sich bei dem Gros 
erschépfter und neurasthenischer Individuen und schlieBlich bei Geistes- 
krankheiten. 

Unter Parorexie versteht Stiller einmal das Auftreten abnormer Sensa- 
tionen an Stelle des Hungergefiihles (Ubelkeit, Angst, Ohnmacht), (Stiller 
Spricht hier von Dysorexie) und ferner die Pseudorexie, worunter er die 
abnorme Richtung der Geliiste versteht. Solche Pseudorexie findet sich beispiels- 
weise bei Schwangeren; aber auch der falsche (Kohlenhydrat-) Hunger der 
Diabetischen wie der Fleischappetit der Gichtkranken verdiente hier unter die 
Pseudorexie aufgenommen zu werden. 

Was die Therapie anlangt, so gibt es keine specifische Therapie, viel- 
mehr muB sich jede Therapie falscher Hunger- und Appetitgefithle gegen das 
etwaige Grundleiden richten. Eine unmittelbare Beeinflussung der Stérungen 
ist am ehesten noch bei dem Hei®hunger durch Verabreichung von Brom- 
praparaten (1—2g Bromkali), Belladonna, Opium, Cocain etc. zu erzielen. 
Von mancher Seite wird hier (besonders bei Akorie) auch das ,,Fletschern“ 
empfohlen, d. h. das Kauen der Speisen bis zur volligen Verflissigung. Wichtig 
bleibt stets die Regelung der Diat. Man verabreiche 1—2stiindlich kleine 
Mengen von Nahrung. Sehr empfehlenswert in dieser Beziehung sind 
die Fleischpillen von Brand oder die Beefsteaks (Stroschein), die die Kranken 
bei sich tragen kénnen. Schwieriger ist schon die Therapie gegen die Ano- 
rexie, besonders dann, wenn sie auf nervéser Basis beruht; bei Frauen ist 
mitunter die zu grunde liegende Andmie zuerst zu bekampfen, bei depressiven 
Individuen fallt Inappetenz und Anorexie meist zusammen: beide zeigen sich 
hartnackig voneinander abhangig. Raucher und Morphinisten verdanken ihre 
Anorexie ihrem Abusus, cessante causa cessat effectus! Die Anorexie der 
incipienten oder progredienten Lungenphthise bessert sich mit der Erkrankung. 

Die Besserung der Anorexie ist méglichst auf diatetischem Wege anzu- 
streben: haufige kleine Mahlzeiten, die Kost soll anregend sein, wobei man 
zweckmaBig die den Magen zur Sekretion reizenden Nahrungsmittel: Bouillon, 
Fleischextrakt, Beefsteak, Fleischsolution, kleine Mengen Alkohol zusammen 
mit Ei, Sardellen, Anschovis, Kaviar, Austern, uberhaupt Delikatessen in den 
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Vordergrund reicht. Allmahliches Ansteigen der Mengen! Eine Ruhemastkur 
ist oft von ausgezeichnetem Erfolge. Oit ist die Mastkur tberhaupt nur unter 
Zuhilfenahme der Schlundsonde méglich, wobei man einmal oder zweimal am 
Tage gréBere Mengen zufiihrt. Fleiner rat vor der kiinstlichen Ernahrung in 
diesen Fallen zur VergréBerung des Rauminhaltes des Magens wiederholt 
Wasser in den Magen ein- und ausflieBen zu lassen und darnach Hafergritze 
mit Milch zu verabfolgen (in Mengen von 200—300 cm‘, spater steigend auf 
500—800 cm’); eine Liegekur ist dabei durch 2—3 Wochen durchzufuhren. 
Leider kommt man aber in manchen, immerhin seltenen Fallen nicht zum Ziel; 
nach unserer Erfahrung sind das dann in psychischer Beziehung schwer 
hereditar belastete Individuen, deren Kérper zugleich das Stigma konstitu- 
tioneller Minderwertigkeit an sich tragen. Viel wirkt Luftveranderung, besonders 
die Hohe (1000—1500 m). Nicht sehr viel leisten Medikamente: Amara, 
Chinin, ferner Orexin. basic. 0-3 pro dosi in capsul. gel., */; Stunde vor der 
Mahilzeit zu nehmen. Uns hat sich von allen Medikamenten noch am besten 
folgendes Rezept bewahrt: 


Acid. hydrochl. dil. 5°0 
Tet. Chin. 45:0 
3mal 20 Tropfen in Wasser */, Stunde vor den Mahizeiten 
zu nehmen. 


Hyperasthesie und Kardialgie. 

Man unterscheidet zweckmaBig die gesteigerte Empfindlichkeit des Magens, 
die sich bei gefiilltem Magen in Gefithl von Vélle, Spannung, Druck, ReiBen, 
Hitzegetiihl, Gefiihl von Brennen etc. kundgibt, und die als Hyperasthesie 
bezeichnet werden kann von den eigentlichen Schmerzerscheinungen des 
Magens, die nicht eine Intensitatssteigerung normaler Empfindungen darstellt, 
sondern als krankhafte EmpfindungsduBerungen der Magenwand _ bezeichnet 
werden muB, da die Schmerzempfindungen, die wir als Gastralgie und 
Kardialgie’ bezeichnen, ortlich nicht nur auf die Magenregion beschrankt zu 
bleiben brauchen, sondern oft nach der Brust, Riicken, Unterleib zu ausstrahlen, 
einen brennenden, bohrenden, krampfartigen Charakter tragen, der sich 
paroxysmal steigern kann bis zum Vernichtungsgefiihl und zur Ohnmacht. 

Die Hyperasthesie ist Begleiterscheinung fast aller organischen Magen- 
erkrankungen, findet sich ferner bei organisch-nervésen Affektionen (Tabes, 
Lues cerebrospinalis), kann auch fiir sich auftreten (nach Rosenheim bei 
chlorotischen Madchen und anamischen Frauen); haufig ist sie bei Erkran- 
kungen entfernter Organe, die mit Schadigung der Konstitution einhergehen: 
so z. B. bei der Phthisis pulmonum, nach iiberstandenen Insulten u. dgl.au. 

Nach Rosenheim ist bei Anamie und Chlorose das hervorstechendste ein 
Reizzustand der Magenschleimhaut, der sich nach der Nahrungsaufnahme 
auBert, sobald die Schleimhaut vom Ingestum beriihrt wird, ohne daB die Natur 
der Beschaffenheit der Speise dafiir verantwortlich gemacht werden kann. In 
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seiner mildesten Form zeigt sich diese ,,Berithrungshyperasthesie“ als Druck, 
Nagen, Stechen, Brennen. Bei weiterer Intensitatssteigerung kann es zu Aut. 
stoBen, Ubelkeit und schlieBlich zum fast unstillbaren Erbrechen 
Lornmien, wobei in schweren Fallen jede Nahrung, auch die fliissige, sofort 
wieder eliminiert wird. Auch nach dem Erbrechen kann der abnorme Erregungs- 
zustand der sensiblen Nerven als schmerzhafte Sensation verharren. Es besteht 
eine diffuse Druckempfindlichkeit der Regio epigastrica. Selten trifft man Super- 
sekretion an, meist sind Motilitat und Sensibilitat normal. Der Appetit ist nicht 
selten vermindert, indessen kaum exzessiv. Viele Kranke haben ein starkes 
Hungergefiihl, das sie nicht aus Furcht vor dem nach der Nahrungsaufnahme 
eintretenden Beschwerden zu befriedigen wagen. Es kénnen auch Ahnliche 
Reizerscheinungen wie von seiten des Magens in benachbarten Gebieten, so 
z.B. im Darm, Schulter, Brustregion hinzukommen; auch eine Hyperasthesie 
der Haut der Regio epigastrica kann sich hinzupassen. 

Diese hier von Rosenheim gegebene Schilderung weist allé Ubergange 
zur Kardialgie auf, die wir hier ebenfalls nach der klassisch zu nennenden 
Schilderung von Rosenheim wiedergeben wollen. Die Kardialgie ist iiberaus 
heftig, krampiartig, ruft die Empfindung des Zusammenschniirens im Epi- 
gastrium hervor, oft ist der Schmerz auch mehr bohrend, breinend, reiBend. 
Er strahlt vom Processus xiphoideus in den Riicken aus bis in die Schulter- 
blatter, in die Nabelgegend oder in die Hypochondrien und geht nicht selten 
mit dem Gefiihl auBerster Vernichtung, ja sogar mit bedrohlichen Kollaps- 
erscheinungen einher; das Gesicht ist verfallen, der Ausdruck unruhig, Puls 
klein, bisweilen aussetzend, bald verlangsamt, bald beschleunigt, die Haut ist 
kihl, die Stirn mit kaltem SchweiB bedeckt. Diese Erscheinungen gréSter An- 
gegriffenheit steigern sich haufig bis zur Ohnmacht und Muskelkrampfen. Die 
Magengegend ist eingesunken, die Bauchdecken bretthart, mitunter der Magen 
auch kugelig vorgewélbt. Druck auf das Epigastrium erzeugt oft keine Steige- 
rung des Schmerzes; wahrend des Anfalles kriimmen sich die Kranken oft zu- 
sammen, nehmen die Bauchlage ein oder stemmen einen harten Gegenstand 
gegen die Magengrube, weil das ihnen Erleichterung gewahrt. Haufig besteht 
Hyperasthesie der Bauchhaut. Der Anfall endet oft unvermutet oder nach 
Prodromen: Ubelkeit, Kopfischmerz, Druckempfindlichkeit im Epigastrium 
u. s. w. Der Anfall ist unabhangig von der Mahlzeit, ist an keine Tages- oder 
Nachtzeit gebunden. Nicht selten ist er von mannigfaltigen Mitempfindungen 
begleitet: Clavus, Globus, schmerzhaften HeiBhunger. Oft verschafft Erbrechen 
Erleichterung. Zur Zeit des Anfalles Stuhlverhaltung und hochgestellter Harn 
(zuweilen mit Spuren Eiwei8), nach dem Anfalle oft Urina spastica. Dauer 
der Attacken verschieden von Minuten bis Stunden; ebenso wechselt die Hautig- 
keit. Rosenheim, dessen Schilderung wir hier fast wortlich wiedergegeben haben, 
nennt die Gastralgie auch Kardialgie eine typische Neuralgie und benierkt, 
daB sie auch mit der Trigeminusneuralgie alternierend auftreten konne. 

Wir haben hier die Schilderungen der Hyperasthesie wie der Kardialgie 
gegeneinandergestellt, nicht weil wir hier an den Anschauungen der Alteren 
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Schule festhalten wollen, die Trennungen beider durchzufiihren sucht, wohl 
aber weil die Schilderungen des leichteren und starkeren Magenschmerzes 
hiermit gegeben sind, wie sie nicht als typische Neuralgie auigefaBt zu werden 
braucht, sondern auch als Ausdruck einer organischen Storung des 
Magens bzw. seines nervésen Apparates. Die klinischen Unterschiede zwischen 
Hyperasthesie und Gastralgie verwischen sich immer mehr, seitdem sich durch 
die Réntgenoskopie und genaue klinische Beobachtung herausgestellt hat, daB 
der groBte Teil der sog. Hyperasthesien und Gastralgien weder Neurosen noch 
Neuralgien sind, sondern auf Ulcus, Verwachsungen oder organischen Nerven- 
erkrankungen beruht, unter denen die Lues atiologisch das Hauptiibel darstellt. 
Wo ein wirklicher Magenschmerz, den Patienten zum Arzte zwingt, soll man 
an die organische Natur des Magenleidens glauben. Ja selbst die Druckgefiihle 
eines Gastroptotikers sind andere als die schmerzhaften Sensationen eines” 
Kranken- mit chronischem Ulcus! Wo die krampfartigen Erscheinungen im 
klinischen Bilde starker dominieren, da verbirgt sich oft ein Pyloro- 
spasmus, der in reinster Form beim Saugling zur Beobachtung kommt. 
SchlieBlich geben wir eine Synopsis der Gastralgien: 


1. Gastralgien bei Magenerkrankungen: 

a) Ulcus ventriculi und duodeni, Rhagaden, Pylorospasmus bei Stenosen 
gutartigen und bésartigen Charakters; 

b) bei Verwachsungen des Magens mit der Umgebung (Leber, Milz, 
Querkolon, Duodenum; auBerordentlich haufig Verwachsungen zwischen ~ 
Gallenblase, Duodenum, Magen), Pankreascysten; 

c) bei Stauungen im Pfortadergebiete; 

d) bei Arteriosklerose der Magenarterien (Dyspragia angiosclerotica 
intermittens [Ortner]) ; 

2. Hernia epigastrica (auBerordentlich haufig Ursache von Gastralgien) ; 

3. bei nervésen Erkrankungen, Tabes (gastrische Krisen), Lues cerebro- 
spinalis, Wurzelneuritis durch Kompression periostitischer Wirbel (Lues, 
Typhus, Tuberkulose, Carcinom etc.) Myelitis; 

4. bei Malaria; 

5. bei Nicotinismus und Saturnismus; 

6. bei Morbus Basedow. 


Es mu8 hier zur differentiellen Diagnostik der verschiedenen Gastralgien, 
die man anamnestisch als kontinuierlichen oder periodischen Schmerz, als 
Schmerz, der. von der Nahrungsaufnahme abhangig ist oder als Niichtern- 
Schmerz (Hungerschmerz, s. insbesondere das Ulcus duodeni) bezeichnet, auf 
die einschlagigen Ausfiihrungen dieses Werkes verwiesen werden. 

SchlieBlich sei noch einmal auf die Sensationen (Druck und Vélle mach 
der Nahrungsaufnahme) des ptotischen Magens hingewiesen, ebenso wie auf 
ein Krankheitsbild, das Boas als Epigastralgia cutanea beschreibt (anfallsweise 
auitretende Schmerzen im Epigastrium, lokalisiert an einem bestimmten Druck- 
punkte der Haut und tieferen Gewebsschichten der Bauchdecke). Es handelt 
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sich hier wohl um Neuralgien im Bereich der ventralen Aste der Intercostal- 
nerven (cf. auch Knud Faber). 

Die Therapie der Gastralgien kann hier nicht generaliter abgehandelt 
werden: sie richtet sich nach dem zu grunde liegenden Leiden. Fiir den Anfall 
Selbst empfiehlt sich der heiBe Umschlag (heifer Gummibeutel, Leinsamen- 
_ kataplasmen, elektrisches Herzkissen), selbst ein PrieSnitzscher Umschlag. In 

Schweren Anfallen ist 0:02 Morph. hydrochl. oder 0:02 Pantopon subcutan 
Zu injizieren. Manchmal geniigt schon ein Suppositorium aus: 


Morph. hydrochl. 0:02—0-03 
Extr. Belladonn. 0:03—0:05 
Ol. et Butyr. Cacao 

q. S. ut flat supp. 


Fur leichtere Falle geniigen auch Hoffmanns-Tropfen, eisgekiihltes 
Selterwasser, 1°/,ige alkoh. Menthollésung, davon einige Tropfen in Wasser 
zu nehmen, auch Chloroformwasser ist manchmal innerlich von Nutzen. Auch 
Baldrianpraparate kénnen schon schmerzlindernd wirken. Man kann mitunter 
auch einen Versuch mit einer Magenwaschung unternehmen. 

Literatur: Boas, Magenkrankheiten. 7. Aufl., 1920. — Buch, Uber das Wesen und 
den anatomischen Sitz der Gastralgie. A. f. Verdkr. 1901, VII, S. 555. — Kund Faber, 


_D. A. £. kl. Med. 1900, LXV. — Pick, Wr. kl. Woch. 1901, Nr. 35, 36. — Rosenheim, 
Magenneurosen. Realencycl. d. ges. Heilk. 1910, IX. — Stiller, A. f. Verdkr. 1915, XXI. 


VI. Nervose Dyspepsie. 


Darunter versteht man seit v. Lewbe ein Krankheitsbild mit Magen- 
beschwerden, bei dem anatomische Anderungen fehlen. v. Leube sagt: ,,Der 
Verdauungsvorgang ruft auch beim gesunden Menschen Erregung des Nerven- 
systems hervor; Eingenommenheit des Kopfes, Miidigkeit, allgemeines Un- 
behagen, das Gefiihl des Vollseins sind mehr. oder weniger bei jedem Menschen 
vorhanden. Treten diese unangenehmen, den Verdauungsakt physiologischer- 
weise begleitenden nervésen Erscheinungen in ungewohnter Intensitat auf und 
gesellen sich bei normaler Digestion neue, ebenfalls auf das Nervensystem zu 
beziehende Symptome hinzu, so entwickelt sich die ,nervése Dyspepsie“. 
vy. Leube erweiterte spater den Symptomenkomplex, indem er auch darunter 
den nervésen Komplex versteht, der durch Alteration der Nervenbahnen bei 
alteriertem Verdauungschemismus zu stande kommt. Boas iat schlieBlich 
unter die nervése Dyspepsie auch die Reflexneurosen des Magens bei Er- 
krankungen der Nieren, des Darmes, Uterus, Ovarien etc., ferner bei Tuber- 
kulose, Anamie, Diabetes mellitus. 

Frither hat man viel iiber die Stellung dieser _Magenneurose zur 
Neurasthenie diskutiert; heute lost man den Begriff der Neurasthenie wieder 
auf, ferner diagnostiziert man mit Hilfe der Rontgenstrahlen und verfeinerter 
Magenuntersuchungsmethoden scharfer und vermag manchesmal die Diagnose 


der zunachst naheliegenden ,,nervésen Dyspepsie“ zu korrigieren. Indessen 
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bleiben doch eine Reihe von Fallen iibrig, wo bei einer gewissen konstitutionellen 
Labilitat des Nervensystems eine Magenneurose angenommen werden muB. Da 
ist vor allem die Uberempfindlichkeit des autonomen Nervensystems zu nennen, 
die einen nervésen Komplex schaffen kann, der in seiner Symptomatik durchaus 
dem Bilde der nervésen Magenneurose entspricht, wie es von fruheren Autoren 
gekennzeichnet ist. So hat beispielsweise ein sog. Vagotoniker haufig den 
wechselnden Appetit, klagt iiber Sensationen in der Magengegend, klagt ber 
Sodbrennen. Mitunter kommt es zu Brechreiz und Erbrechen. Druck und Vélle, 
wie iiberhaupt Spannungsgefithle in der Magengegend vervollstandigen das 
Bild. Verstandlich werden diese Dinge, wenn man bedenkt, daB der Vagus die 
Entfaltung der Magenwand beeinfluBt durch eine Verstarkung seines Tonus, 
wie umgekehrt ein Nachlassen des Vagustonus giinstig der Aufnahme der festen 
Speisen in den Magen durch schnelle Entfaltung der Magenwande ist. Dieser 
Entfaltungsreflex des Magens ist wohl eine Funktion des Fundus (Brduning). 
Auf diesem gebahnten oder gehemmten Reflex beruhen zum Teil auch die 
Unterschiede des Magens réntgenologisch zwischen dem vagotonischen Stier- 
hornmagen (Holzknecht) und dem sog. Hakenmagen (Rieder). 

Die Magenspasmen (Pylorospasmen, Kardiospasmen) beruhen ebenfalls 
auf einer (allerdings oft durch krankhafte Prozesse bewirkten) reflektorischen 
Erscheinung seitens des vegetativen Nervensystems; dazu ist auch der Sanduhr- 
magen zu rechnen. Lebhafte Peristole und Antiperistole sind ebenfalls 
vegetative Magenreizerscheinungen, wobei die letztere zum Erbrechen fiihren 
kann. Auch Steigerungen der Magensekretion kénnen, ob sie dauernd oder 
intermittierend, als Reizerscheinungen im vegetativen Nervensystem aufgefaBt 
werden. Nach dieser kurzen Aufzahlung wird es klar, daB das polysymptomati- 
sche Bild ,,nervéser Dyspepsie“ in der Tat in jeder Beziehung als Reizwirkung 
im vegetativen Nervensystem aufgefaBt werden kann, allerdings immer mit der 
Notwendigkeit zu analysieren, ob hier organische Veranderungen des Magens 
bzw. entfernterer oder naherer Organe diese Reizwirkung bedingen oder ob 
wir es mit einer selbstandigen Neurose zu tun haben, deren Erkennung heute 
durch das Studium des funktionellen Verhaltens des vegetativen Nervensystems 
wesentlich geférdert werden kann. Irrtiimer sind aber heute wie damals an 
der Tagesordnung und man soll sich in dubio immer eher fiir die organische 
Stérung als auf die reine nervése Dyspepsie verlassen. Trotz alledem bleibt 
das Bild der nervésen Dyspepsie, die Ewald nicht mit Unrecht auf die ganze — 
Sphare des Darmtractus bezieht, unangetastet, praktisch wird man schon 
darum nicht darauf verzichten kénnen, weil bei nervésen Menschen der Magen 
eben der Sitz der wechselvollen Beschwerden ist. O. Rosenbach und spater 
Striimpell haben iibrigens mit Nachdruck darauf hingewiesen, daB die psycho- 
gene Komponente der nervésen Magendyspepsie in dem verandertenSVor- 
stellungsleben wichtig sei, darum spricht S¢réimpell auch von einer psychogenen 
Dyspepsie. Aber die eingeklemmte Vorstellung tut es allein wohl nicht, wenn 
nicht gleichzeitig die Labilitat des vegetativen Nervensystems vorhanden ist. 
Es soll indessen keineswegs die Bedeutung psychischer Faktoren, wie sie z. B. 
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' Dreyjuf bei nervéser Dyspepsie dargelegt hat, auch Hecher ‘(bei Cyclo- 
thymikern) unterschatzt werden. 

Was die Diagnostik der nervésen Dyspepsie anlangt, so ist zundchst das 
wichtigste der Ausschlu8 samtlicher organischer Magenleiden und nervéser 
Leiden. In der Symptomatik der nervésen Dyspepsie iiberwiegt das Wechsel- 
volle der Erscheinungen: bald Druck- und Vdllegefiihle, bald Sodbrennen und 
-AufstoBen mit Brechreiz und Erbrechen. Alle diese Erscheinungen schwanken 
nach Form und Intensitat, wobei die eingehende Charakterisierung der Be- 
schwerden durch den Kranken fast stets schon die neurasthenische Komponente 
vetrat. Dazu kommen die Allgemeinerscheinungen, wie Kopfdruck, Schwindel, 
Benommenheit, die ganze Skala konkomitierender nervéser Erscheinungen, die 
hier nicht weiter aufgezahlt zu werden brauchen. Bei der Untersuchung des 
Magens ergibt sich nach v. Lewbe Leersein des Magens sieben Stunden nach 
der v. Leubeschen Probemahizeit, die sekretorischen Verhdltnisse sind durch- 
schnittlich normale, jedoch schwankende. Roéntgenologisch fallt unregelmaBige 
Peristaltik und Antiperistaltik auf, -verstarkter (bzw. schwankender) Vago- 
tonus. Entleerungszeit des Magens normal oder beschleunigt. Erscheinungen 
des labilen vegetativen Nervensystems sind mehr oder minder ausgepragt: ein 
Hornerscher Komplex am Auge (weite Lidspalten, angedeutetes Graefesches 
Symptom), Dermographismus, Aschnersches Bulbusdruckphanomen (Verlang- 
samung des Pulses bei Druck auf die Augapfel), respiratorische Arhythmie 
u. dgl.m. An dem animalen Nervensystem sind meist die Zeichen gesteigerter 
Sehnenreflexe zu finden, gewéhnlich auch Tremor der Hande, Zunge und 
Augenlider (Lidflattern). 

_ Hinsichtlich der Therapie ist zunachst der Frage etwaiger ander- 
weitiger Organerkrankungen (bei Frauen seitens der Sexualorgane!) naher- 
zutreten ; liegt keine reine Reflexneurose vor, so ist auf Kraitigung des labilen 
Nervensystems hinzuzielen. Psychotherapie und klimatische bzw. hydrothera- 
peutische Behandlung ist wesentlich. Vor elektrischen Behandlungsverfahren 
sei in mancher Beziehung gewarnt, doch soll dem Verfahren wenigstens nicht 
der suggestive Wert abgesprochen werden. 

Da das Verhalten des Magens den Speisen gegentiber sehr launenhait 
ist, wobei die Leistungsfahigkeit des Magens von dem labilen Nervensystem 
abhangig gefunden wird, so hat man diatetisch auf die Launen des Magens 
Riicksicht zu nehmen, doch ist nicht zu vergessen, da8 durch Aufbesserung 
des allgemeinen Kraftezustandes auch die Uberempfindlichkeit des Magens 
gebessert wird. Bei sehr heruntergekommenen Patienten versuche man daher 
eine Uberernahrungs-Ruhekur, wobei man eventuell auch auf die Ernahrung 
durch Schlundsonde nicht wird verzichten kénnen. Man fiihrt dann etwa 2mal 
am Tage Milch, Fier, Fleischsolution durch die Schlundsonde ein, wobei aller- 
dings die Frage etwaigen Erbrechens von Bedeutung ist. Um letzteres zu ver- 
meiden, lasse man eine Liegekur mit warmen Breiumschlagen nach der Sonden- 
ernahrung durchfithren. Mag die Patienten der Druck nach der Einfithrung 
der Nahrung storen, allmahlich (8—10 Tage) gewohinen sie sich daran und 
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schlieBlich gelangt die Nahrungsaufnahme per os, die man spater zu einer 
Uberernahrungskur (unter Wahrung der Bettruhe, Massage u. Ss. w.) aus-. 
gestaltet. 

Von medikamentésen Mitteln seien die Chinarinde und Condurango 
empfohlen, ferner die tonisierenden Eisenpraparate. Arsenpraparate werden 
zweckmaBig subcutan verabreicht in nicht zu groBen Dosen. Sind Sedativa 
notwendig, so empfehlen sich Mixtura nervina, Sedobroltabletten, Castoreum- 
bromid und ahnliches. Vor Opiaten soll man sich hiiten. Boas empfiehlt sehr 
Ferrum bromatum und Chinin. 


Ferri bromati . 
Chinini bihydrobromici aa. 4°0 
Extr. et pulv. rad. Rhei 
q. Ss. ut. fiant pil. Nr. 120. 
3mal taglich 2 Pillen. 


Ewald und Rosenbach haben Chloral bzw. Coffeinchloral in Dosen von 
0-1—0°2 als Sedativum vorgeschlagen, wir méchten hier die Empfehlung 
kleinster Dosen Luminal (0°05—0:1) anfigen. 

Gegen Brunnenkuren sind zwar keine Bedenken zu erheben, doch ist darin 
Boas beizupflichten, wenn er ihnen den Erfolg abspricht; eine gute Sanatoriums- 
behandlung pflegt von weit gréBerem Nutzen zu sein. 


Literatur (bis zum Jahre 1908 zusammenfassend bei Dreyfuf, Uber nervése 
Dyspepsie, Jena 1908): Albu, Berl. kl. Woch. 1920, I. — Bittorf, M. med. Woch. 1919, L. 
— Boas, Diagnostik und Therapie der Magenerkrankungen. 7. Aufl. 1920, Leipzig, 
Thieme. — Dresel,- Die Neurosen des vegetativen Nervensystems in Brugsch’ Erg. d. 
ges. Med. 1921, II. — Dreyfuf, Uber nervése Dyspepsie. Jena 1908. — Ewald, Verh. 
d. 3. Kongr. f. inn. Med. 1884, 229. — v, Leube, D. A. f. kl. Med. 1879, 23, 98; Verhand- 
lungen d. 3. Kongr. f. inn, Med. 1884, 204. — v. Sétriimpell, D. A. f. kl. Med. 1902, 
73, 672. a 
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A. 
Abderhaldensche Reaktion, 
Carcinomdiagnose, Magen- 
carcinom und 699, 957, 
Abdomen, 
— Doppelhandpalpation des 
Sit, 
— Druckpunkte (Schmerz- 
punkte [zonen]) 313. 
— Diagnostische Bedeu- 
tung 555, 556. 
Gleitpalpation des 311, 318. 
Inspektion 300. 
Palpation 309. 
— Appendix 320. 
— Darm 318. 


— Gallenblase 315. 
— Kottumoren 320. 
ea eebene ola. 
—='Literatur 323. 

— Magen 317. 

— Methodische 312. 
ELEN Vie Ney, 

Nieren 316. 
Oberflachliche 311. 
Pankreas 316. 
Pylorus 318, 321. 
Scheintumoren 321. 
Schwierigkeiten und 


deren Uberwindung | 


Sas 
diefeollnek7, (S18, 
—.— Tumoren 320. 
Abdominaloperationen, 
— Gastroplegie nach 789. 
— Parotiseiterungen nach 124, 
Abdominalschmerzen, 
Lokalisation nach ihren 
Entstehungsorten 554. 
Abdominaltumoren, 
- — Darmaufblahung und 323. 
— Driisenschwellungen bei 
323, 324. 
GréBe und Natur 322. 
Magenaufblahung und 320. 
Organzugehorigkeit 322. 
Palpation 320, 815. 
— Literatur 324. 
Pseudo- und Phantom- 
tumoren 817. 


-— Dickdarm 318, 319, 320. | 
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Abdominaltumoren, 
— Pylorustumoren, Differen- 
tialdiagnostisches 815, 
16 


Series kOe 

— Verschieblichkeit 322. 

Abmagerung, 

— Enteroptose und 1313, 1314. 

— Magencarcinom und 923. 

Abort, Typhus und 1223. 

AbsceB, subphrenischer,. und 

Magengeschwiir 1160. 
Acetonamie, periodische, 
der Kinder 621, 622. 
Acetongeruch, Diabetes 

melitus und 94. 

Achlorhydrie 520, 644. 

Achylia gastrica (s. a. Ga- 
stritis anacida, Ga- 
stritis chronica). 644, 
1048. 

Aerophagie und AufstoBen 
bei 1056, 1060. 

Alter und Geschlecht 647. 

Amara bei 1081. 

Amoben im Mageninhalt 
(und Stuhl) bei 689. 

Anadenie und 648, 649. 

Anamie bei 658, 67/, 1061, 
1062. 

— Behandlung 1081. 

— Haufigkeit 1063. 

Appetit bei 1056. 

Bade- und Brunnenkuren 
1081. 

Bakterien im Magen bei 
1054, 1055, 

Behandlung 703. 

Benigne und maligne, 
Differentialdiagnose 
1074. . 

Bindegewebsverdauung 
und 654, 1053. 

Blut im Mageninhalt (und 
Stuhl) 495, 1061. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 679. 

Boas-Gpplersche Bacillen 
im Mageninhalt bei 
689. 

Chymifikation und 1053. 

Darminfektionen bei 1061. 


Achylia gastrica (s. a. Ga- 
stritis- anacida, Ga- 
stritis chronica), 

Darmsymptome 1055, 1057. 

— Behandlung 1080, 1081. 

— Wirkung auf die Magen- 
und Nervensymptome 
1058. 

Definition 645. 

Diagnose 1072, 1073 ff. 

— Diarrhéden bei 654, 655, 
1057, 1224, 

—. Behandlung 1081. 

Diat bei 1077. 

Dolorosa 656. 

Duodenale Verdauung bei 
1055. 

Eiterzellen im Mageninhalt 
bei 688. 

EiweiBbverdauung und 1053. 

EiweiBwerte und -abbau 

bei 964. 

Enteritis (Kolitis) bei 1057, 
1060. 


Eosinophile im Magensaft 
sbeiOb3: 
Erbrechen bei 1056, 1059. 
Ernahrung bei 303. 
Ernahrungszustand bei 
659, 660, 1058, 1059. 
Fermentwerte bei 652, 687. 
Flagellaten im Mageninhalt 
(und: Stuhl) bei 689. 
Fleischverdauung und 1053. 
Fleischvergiftungen und 


6l. 

Formen (Gruppen) 1055. 

Fremdkérperknollen im’ 
Rectum (Coecum) bei 
1060. 

Gallenblasenerkrankungen 
und 1224. 

Gastritis chronica (anacida) 
und 648, 650, 6007, 
1021, 1022 ff., 1045, 
1048. 

Gemitiseverdauung und 
1054, 

Harnpepsin und 653, 687, 
965. 

Haufigkeit 646, 647. 
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Achylia gastrica (S. a. ‘Ga- 
stritis anacida, Ga- 
stritis chronica), 

Herzpalpitationen und 1050. 
Heterochylie 657. 
Hungergefiihl bei 10506. 
Kardialgie bei 1050. 
Kasuistische Mitteilung 654. 
Knochen im Darm bei 1053. 
Kolibacillen im Magenin- 
halt bei 688. 

‘Konstitutionelle (angebo- 
rene) 056, 658. 

Krampfzustaénde bei 656. 

Labwerte bei 526. 

Latenter Verlauf 1055. 

Leukocytose und 696. 

Literatur 1084. 

Magencarcinom und 920, 
670 ff., 675. 

— Differentialdiagnose 
675 ff., 901, 1074. 

Magenentleerung und 651, 
652, 746, 893. 

Magenfermente bei 652, 687. 

Mageninhaltsuntersuchung 
451, 649, 652, 1059. 

Magenschleim und 719, 720. 

Magenspiilungen bei 1081. 

Magensymptome 1056. 

Milchsaure bei 652. 

Nahrungsretention bei 962. 

Nervése Symptome und 
nervOse Genese der 
656, 657, 1058. 

Neurosen des Magens und 
649. 

Obstipation 1057. 

— Behandlung 1080. 

Pankerasachylie und 1055. 

Pankreaserkrankungen und 
1224. 

— Pankreasfunktion und 655. 

Pathogenetisches 648. 

Pepsinbehandlung 1080. 

Pyrosis 1056. 

Salzsaurebehandlung 1080. 

Sdurewerte und Salzsaure- 
werte bei 649, 650, 
657, 963. 

Schleimhautpartikel und 
Blutspuren im Magen- 
inhalt 653, 660, 661. 

— Diagnostischer Wert 
661, 605 ff. 

— Schleimhautveranderungen 

bei 661. 

-— Schleimsekretion bei 

Schwindelgefiihl 1060. 

Simplex 648, 649, 1024. 

Stuhl und Stuhlunter- 
suchung 654, 1057. 

Therapie 1677. 

— Hydriatische 1081. 

— Kausale 1076. 

— Physikalische 1081. 


668. 
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Achylia gastrica (s. a. Ga- 
stritis anacida, Ga- 
stritis chronica), 

— Ursachen 648. 

— VerdauungsprozeB (-or- 
gane) und 1053. 

— Vorkommen 646. 


— Wasserabscheidung in den 


Magen bei 052. 


Achylia pancreatica 655, | 


1055. 
Acidimeter Citrons 471. 
Aciditat des Magensaftes (Ma- 
geninhalts) und ihre 
Bestimmung 458, 462. 
Achlorhydrie 520. 
Boassches Reagens 465. 


Ernahrungseinfltisse 540. 

Euchlorhydrie 520. 

Gesamtaciditat 520. 

_— Bestimmung 467. 

Gesamtsalzsdure 519. 

— Bestimmung 469. 

— Normalzahlen 471, 472, 
519, 540. 

Gaskettenmethode 518. 

Gastromyxorrhoe 711, 712. 

Giinzburgsches Reagens 
405 


H-Ionenkonzentration 
(=H) und Aciditat 
461, 518. 

Holmgrensche Methode 
405, 466. 

Hyperchlorhydrie und Hy- 
persekretion 520. 

Hypo- und Hyperaciditat | 
520. 


Indikatorenmethode 518. 

Kongopapier 465. 

Literatur 482. 

Normalzahlen 519, 540. 

Phenolphthaleinreaktion 
407. 

Reagenzien (Reagens- 
papiere) zur Bestim- 
mung freier Salzsaure 
465, 

Regionare Einfliisse 519, 


522523. 

Salzsdure, freie und ihre 
Bestimmung 465, 466, 
519. 


— Mangel und Abnahme 


Salzsiure, gebundene (kom- 
binierte) 467, 468, 470, 
5207 O21: 
Salzsauredefizitbestim- 
mung 467. 
Salzsaiuregehalt des nativen 
Magensaftes 537, 538. 
Salzsiurewerte bei Magen- 
krankheiten 646. 


Definition und Wesen 458. | 


Rontgenologische Priifung | 


Aciditat des Magensaftes (Ma- 
geninhalts) und ihre 
Bestimmung, 

Saure Losungen 458, 460. 

Titrationsaciditat und -me- 
thoden 461, 402, 464, 
519. 

Topfers Reagens 466. 

Unterschwellige 466. 

Wahre Aciditat und ihre 
Bestimmung 468, 518. 

Acne, Magendarmstorungen 

und 1220. ; 

Addisonsche Krankheit, 

Mundschleimhaut und 98, 
99. 

Adrenalin bei 

— Magenblutungen 1114. 

/— Magengeschwiir 1171. 

_— Schwangerschaft 112. 

Aérophagie 1325. 

—. Achylie und 1056. 

Agoraphobie, Magendarm- 
st6rungen und 1213, 

Akenose (Anarkie) des Ma- 
gens 750, 773. 

Akromegalie, Zunge und 73. 

Aktinomykose, 

— Dentale 105. 

| —-Magen- 993, 1299. 

-— Mundhohle und 47. 

— Speicheldriisen und 124. 

| — Speiseréhre und 150. 

a — Literatur 150. 

Albuminurie, Magenaushe- 
bung und 506. 

Alkalien bei 

_— Hyperchlorhydrie 577. 

| — Hypersecretio digestiva 640. 

— Magengeschwiir 1174. 

Alkaliveratzung, Oegso- 

| phagus nach 146. 

/Alkohol, Mundhygiene ’ und 
26. 


/Alkoholgastritis 1025. 
AlkoholmiBbrauch, 
— Gastritis chronica und 1040. 
— Hyperchlorhydrie und 542, 
547; 513: 
— Hypersecretio digestiva und 
637. 
— Magensekretion bei 1045. 
Aloinprobe, Blutnachweis 
durch die 493, 1089. 
Alterserscheinungen, 
Dickdarmbakterien und 278. 
Alveolararterien-Aneu- 
rysma, Blutungen nach 
Zahnextraktion bei 96. x. 
Alveolarostitis Cperiosiis, 
-osteomyelitis), 
— Exantheme, akute, und 86, 
87. 
— Skorbut und 89. 
— Stoffwechselstérungen 
und 93. 


Alveolarpyorrhoe 49. 

— Uterinleiden und 99. 

— Zahnschmerz bei 11. 

— Zahnstellung und 33. 

Amara, 

— Appetit und 283. 

— Gastritis chronica und 1080, 

1081. : 

Am6ben im Mageninhalt, 
diagnostische Bedeutung 
089. 

Amylase (Amylopsin) 261. 

Amyxia (Amyxorrhoea) ga- 
strica 534, 719. 

Anaciditas gastrica (s. a 

Achylia gastrica und 
Achlorhydrie) 520. 

— Ernahrung bei 288, 289, 303. 

Anaciditas nervosa, Lab- 
werte bei 526. 

Anadenia gastrica 1031. 

— Achylie und 648, 649. 

Anamie, 

— Achylia gastrica und 677, 

1061. 


— Gastritis chronica und 669. 

— Giftwirkungen und 678. 

— Magenblutungen und 1105. 

— Magencarcinom und 696, 
697, 925, 1249. 

— Magendarmst6rungen bei 
F215 1216; 1217, 

Anadmie, pernizidse, 

— Achylie und 677, 1062. 

-— Erythrocytenzahl und 696. 

— Magenblutungen 1105,1217. 

— Magensekretion (-st6run- 
gen) 1216, 1217. 

— Mundschleimhaut (-winkel) 
und Zunge bei 95. 

Anaphylaxie, 

— Krebsdiagnostik und 950. 

— Verdauung und 227. 

Andsthesin bei 

— Hyperchlorhydrie 583. 

— Magengeschwiir 1173. 

Aneurysma cirsoides 

der Mundhohle 71. 


in 


Aneurysmen, 

— Alveolarartérien-, Blutung 
nach Zahnextraktion bei 
96. 

— Magenblutung und 1091, 
1095. 

— Speiseréhrenusur und 153. 

Angina 


— Dentaria 101. 

— Pneumokokken- 89. 

— Scharlach- 88. 

Angiome s. Hamangiome. 

AngioneurotischesOdem, 
Hypersecretio intermittens 
und 624. 

Anorexie 1332. 

Antifermente, Verdauung 
und 229, 241. 


‘Apepsie (s. a. Achylie) 525, 
645 
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Antifermentreaktion (an- 
titryptischer Index), Magen- 
carcinom und 951. 

Antipepsin 241, 250, 267. 

Antiperistaltische Ma- 
genbewegungen, Vor- 
kommen 812. 

Antitrypsin 262, 267. 

Antitryptischer Index 
des Blutserums, Magen- 
carcinom und 698. 

Antrum, Zahne im 102. 

Antrumempyem, 

— Dentales 105, 108. 

— Zahne und 101. 

Antrumsphincter 739, 

Aorta, Oesophaguscarcinom 
und 201. 

Aortenaneurysma, Magen- 
carcinom und, Unterschei- 
dung 1252. 

Aortenkrankheiten, 

— Gastralgien und 1204. 

— Magendarmerkrankungen 

und 1200. 


* | 
Aphthen 40, 41. 
Appendicitis, 

— Blutbrechen und 1018. 
Duodenalgeschwiir und 
LS HT 
— Difterentialdiagnose 
1182, 1183, 1184. 
Genitalerkrankungen des 
Weibes und 1222, 
Hyperchlorhydrie und 543. 
Hypersecretio continua und 
602 


Hypersecretio digestiva und 
637 


Larvata 1223. 

Magenblutungen und 1099. 

Magengeschwiir und, Diffe- 
rentialdiagnose 1155. 

Schmerzlokalisation bei 
554. 

Schwangerschaft (Geburt) 
und 1222. 

Lage und Verdauungstatig- | 
keit 275. 

Palpation 320. 

Parametriumverwachsun- 
gen mit der 1223. 

Appendixdyspepsie, Duo- 
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Appetit, Magencarcinom und 
923. 


Appetitmahlzeit 517. 

Appetitverlust 1333. 

Aptyalismus 119. 

Argentum nitricum bei 

— Gastritis chronica 576. 

— Hyperchlorhydrie 576, 

— Magengeschwiir 1174. 

— Magenschleimmangel 720. 

Argentum nitricum- Ver- 
atzung, Oesophagus nach 
146. 

Arginase 2605, 267. 

Arsenpraparate bei Spei- 
chelflu8 119. 

Arsenvergiftung, 

— Anamie und 678. 

— Zahnfleischraum bei 92. 

Arteriitis obliterans, 
Magendarmerkrankungen 
und 1206. 


| Arteriosklerose, 


— Magenblutung und 1095. 
— Oesophaguscarcinom und 
201 


| Ascites, Magencarcinom und 


928, 973. 
Asialie 119. 
Asthenia universalis, 
— Mageninsuffizienz und 775. 
— Symptome 776. 
Asthma dyspepticum 
1213 


Atherructusprobe Meu- 
niers, Magenuntersuchung 
mit der 508. 

Atropin bei 

— Duodenalgeschwiir 575. 

— Gastromyxorrhoe 718. 

— Hyperchlorhydrie 574, 575. 

— Hypersecretio digestiva 640. 

— Hypersecretio intermittens 

027 


— Magengeschwiir 575, 1172. 

— Magensaftsekretion 283. 

—- Pylorospasmus 860, 874. 

— SpeichelfluB 119. 

Auflésungsstomatitis, 
mercurielle 80. 

AufstoBen 168. 

— Achylia gastrica und 1056, 

1060. 
— Literatur 171. 
— nervoses 1325. 


denalgeschwiir und, Diffe- | Augenerkrankungen, 


rentialdiagnose 1183, 1184. 
Appendixperforation, Ge- 
burt (Wochenbett) und 

1222: 
Appetit 231. 
— Arzneiliche Beeinflussung 
283. 
— Hyperchlorhydrie und 550. 
— Hypersecretio continua und 


606, 607. 


Zahnaffektionen und 102. 

Auscultation(sperkus- 
sion) des Magens 328, 
329, 


| Autointoxikationen, 


— Gastritis acuta und 1015. 
—*Magendarmkanal und seine 
Rolle bei 1226. 
Azymonkapseln bei Hy- 
perchlorhydrie 577. 
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B. 
Bakterien (Bacilien), 
— Boas-Opplersche, im Magen 
4A5 253025311252, 
— Dickdarm- 278. 
— Ditinndarm- 274. 
— Magen- 530, 531. 
— Magendarmwand, 
lassigkeit fiir 1226. 
~— Mund- 20, 22, 23. 
— WVincentsche 52, 53. 
Bandagenbehandlung, 
Enteroptose 1318. 
Bariumbrei, Rontgenunter- 
suchung des Magens mit 
369, 370. 
Barlowsche 
Zahnfleisch und 93. 


Basedowsche Krankheit, | 


— Gastralgien 1336. 
— Gastritis chronica und 1044. 
— Magendarmstérungen (Ma- 
gensekretion) und 1214. 
Bauchbriiche, Schwanger- 

schaft und 1222. 
Bauchdeckenmyalgie, Ma- 


generkrankungen bei 1213. | 


Bauchhohle s. a. Abdomen. 
Bauchtumoren s, 
minaltumoren. 
Bednarsche Aphthen 41. 

Belladonna bei 

— Hyperchlorhydrie 575. 

— Hypersecretio digestiva 640. 

— Magengeschwiir 1174. 

Benedict-Fulds Natron- 
probe 508, 509. 

. Benzidinprobe, Nachweis 
von okkultem Blut durch 
die 493, 1090. 

Bickels Tabelle der schwa- 
chen und starken Sekre- 
tionserreger 568. 

Bindegtwebsproben 

(Schmidt, Sahli), Magen- 
untersuchung ‘durch 509, 
Sh. 

Bindegewebsverdauung, 
Achylie und 654, 1053. 

Bismutum s. Wismut., 

Bib, 

— Gerader und offener 31. 

— Kreuz- 32. 

Bittermittel, Appetit und 
283. 


Blasengalle, Analyse nach 
Hammarsten 264. 

Bleivergiftung, 

— Gastralgien bei 1336. 

— Zahnfleischsaum bei 92. 

Blinddarm (s. a. Coecum) 
und seine Verdauungstitig- 
Kelis 21 Ot 

Blinddarmentziindung, 
Gastroplegie und 787. 

Blut, Achylie und 1061. 


Durch- | 
| Blutalkalescenz, 


Krankheit, | 


Abdo- 
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Blut, 
— Magencarcinom und 695 ff., 
697, 925. 
-- Mageninhaltsuntersuchung 
auf 487, 488. 
— Okkultes, diagnostische 
Bedeutung 679 ff. 
~~ Stuhluntersuchung auf 489. 
Magen- 
carcinom und 926, 
Blutbrechen (s. a. Hama- 
temesis), 
— Appendicitis und 1018. 
— Erbrochenes 1088. 
— Gastritis acuta und 1018. 
— Gastritis haematogenes und 
1018. 
-— Geburtsvorgang und 1221. 
— Magencarcinom und 924. 
— Magengeschwiir und 1148. 
Blutkohle bei Hyperchlor- 
hydrie 579. 
Blutkrankheiten, Mund- 
hohle bei 95. 
Blutnachweis, 
— Achylia gastrica und 495, 
661, 665 ff. 
— Aloinprobe 490. 
— Benzidinprobe 493, 
— Duodenalgeschwiir und 


ye 
— Faeces und 489, 661, 665 ff. 
—  — Diagnostische Bedeu- 
tung 679, 680 ff. 
— Literatur 496. 


— Magencarcinom und 495, 


679, 680. 
— Magen(darm)krankheiten 
und 487, 679, 680 ff. 
— Magengeschwiir und 495. 
-— Mageninhalt und 487. 
— Methodik 490. 


— Miiller-Webersche Guajak- | 


probe 490, 

— Phenolphthaleinprobe von 
Kastle und Shedd 
494, 

Blutungen, 

— Magen- (s. a. Magenblu- 
{ungen) 487, 1087. 

— — okkulte (s. a. Okkulte) 
488. 

~- Mundhohlen- 96. 

— Verdautingstrakt und 682, 
683. 

Boas' 

— Milchsaurereaktion 486. 

— Probeabendessen 442, 764. 
— Reagens zur Bestimmung 
freier Salzsiure 465. 
Boas-Opplers lange Bacillen 

im Magen 445, 530, 531. 
— Magencarcinom und, 689, 


Boldyreff-Volhards Ol- 
mahlzeit 501. 


Bothriocephalusandimie, 
Magenstorungen bei 1218. 

Bourgets. 

— Behandlung bei Ulcusblu- 

tungen 1172. 

— Pflaumenprobe 442. 

— Retentionsmahlzeit 759. 

Bradykardien, Magener- 
krankungen- und 1204, 

BrauseprobeBenedict-Fulds, 
Magenuntersuchung durch 
die 508, 509. 

Brechakt 169, 252. 

— Literatur 171. 

Breimahlzeiten - bei Ront- 
genuntersuchung .des Ma- 
gens 369, 370. 

Brompraparate bei Hyper- 
chlorhydrie 582. 

Bronchialerkrankungen, 
Magendarmst6rungen bei 
1201. 

Bronchiektasie, Cyanose 
der Mundschleimhaut bei 96. 

Bronchien, Oesophaguscar- 
cinom und 198, 199. 

Brucheinklemmung, 
Schwangerschaft und 1222. 

Brunnenkuren bei 

— Gastromyxorrhoe 719. 

— Hyperchlorhydrie 581, 582. 

Brustkrebs, Magencarcinom- 
metastase bei 1248. 

Buccaldriisen 115. 

Bulbarparalyse, 

~— Glossoplegie bei 81, 82. 

— SpeichelfluB bei 118. 


C. 


Calcium chloratum bei 
Magenblutungen 1114. 
Carbo sanguinis bei Hyper- 

chlorhydrie 579. 
Carbolsaurevergiftung, 
— Mundschleimhaut bei: 93. 
— Oesophagus bei 146. 
Carcinom, 

— Magen- (s. a. Magencarci- 
nom) 1237, 
— — Ernahrung bei 297. 
— — Gastritis chronica und 
669. 
— — Roéntgendiagnostik 427. 
— — Mundhohle und 75. 
— Oesophagus- (8. a. Oeso- 
phaguscarcinom) 194. 
— Pylorus-, disseminiertes - 
1039. aig 
— Serumdiagnostik 950. ™ 
-~ Speicheldriisen- 127. 
— Trauma und 197. 
Carcinomproben (s. a. Ma- 
geninhaltsuntersuchung) 
090 ff. 
— serologische 937. 


Carminfibrinprobe 
Griitzners 475. 

Celluloseverdauung 49 

— Dickdarm und 279. 

Centralnervensystem, 

-—— Gastralgien und 1336. 


— Magendarmstorungen  (-er- |. 


krankungen) und. 1211. 
Chlorentziehungskuren, 
ee continua und 
610. 


Chloroform. bei 
chlorhydrie 583. 

Chlorophyllmethode, 
Magenmotilitatsbestim- 
mung durch die 500. 


Hyper- 


Chlorose, 
— Gastroptose und 1216, 
1225. 
— Hyperchlorhydrie und 543. 
— eee bei 
ey Aley 


— Mundschleimhaut und 
Zunge bei 95, 

‘Chlorzinkvergiftung, 

Oesophagus bei 146. 

Cholamische Magenblu- 

tungen- 1098. 

Cholelithiasis, 

— Duodenalgeschwiir und, 
Differentialdiagnose 
1183, 1184. 

— Hyperchlorhydrie bei 543. 

-— Hypersecretio continua und 
602 


— Hypersecretio digestiva und 
637. 


— Magenblutungen und-1098. 

— Magengeschwiire und 1155. 

—. Magenstorungen bei 1209. 

Cholera asiatica, 

— Magenblutungen und 1100. 

— Magendarmwand als Ein- 

trittspforte bei 1229, 

Cholinbehandlung, 
gencarcinom 981. 

Chorea, Dentition und 14. 

Chromsdaurevergiftung, 

—- Mund-, Rachen- und Nasen- 

geschwiire bei 92. 

— Oecsophagus bei 146. 

Chymifikation, Achylie und 
1053. 

“Chymosin 524. 

Circulationskrankheiten, 
Magendarmstérungen bei 
1204. 

Citronensdureveratzung, 
Oesophagus nach 146. 

Citronsches Acidimeter 471. 

Cocain bei 

— Hyperchlorhydrie 583, 

— Bes soa 112. 

Coecum (s. a. Blinddarm), 

— Mobile 319, 320. 

— Palpation des 318, 319. 


Ma- 
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Coecum: (s. a. Blinddarm), 
Parametriumverwach- 
sungen mit dem 1223. 

Coecum carcinom,Schmerz- 
lokalisation bei 554. 

Coecumtuberkulose, Hy- 
persecretio continua und 
602. 

Cofermente, Verdauung und 
229: 

Colique salivaire 121, 122. 

Colitis membranacea, 
Enteroptose und 1313. 

Colon transversum, 

— Magencarcinom, Unter- 

scheidung von Carcinom 
des 1262. 

— Palpation 318, 319. 

Coma, Magencarcinom 
967. 

Complementbindung, 
Carcinom und 950. 

Corpuscarcinome des Ma- 
gens, Rontgendiagnostik 
428 . 


und 


Cruveilhiersche Magen- 
affektion 841. 


|Cyste, periodontale 109. 


Cytolysine, Carcinomdia- 
gnostik und 955. 


D. 


Darm, Reflexe vom Magen 
auf den 1224. 

Darmarterien, Embolien 
12006. 

Darmaufblahung, Abdomi- 
naltumoren und 323. 


|Darmentleerungen bei Ty- 


phus abdominalis 1231. 
Darmerepsin 265, 260. 
Darmgeschwiire, 

_ Schwangerschaft und 1221. 
— Tuberkuldse 1228, 1229. 


|— Uramische 1208. 


Darmincarceration, me- 
senteriale 782. 

Darmkrankheiten, 

— Beziehungen zu _ sonstigen 


Erkrankungen 1193. 


'— Hyperchlorhydrie bei 543. 


— Magenentleerung (-reten- 
tion) bei 799, 803, 804. 
Darmkrisen, tabische aii 
PAE 
Darmlipase 2065, 267. 
Darmnuclease 265. 
Darmsaft 2065. 
Darmsekretion, Magenmoti- 
litat (-entleerung) und 746. 
Darmtuberkulose 1228... 
Darmtumoren, Diagnosti- 
sches 322. 


| Darmverdauung 255. 


— Appendix 275. 
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Darmverdauung, 

— Blinddarm 275. 

— Dickdarm (s. a. diesen) 275. 

Diinndarm (s. a. Diinndarm- 
verdauung) 255. 

Duodenum 255, 256 ff. 

— Geschichtliches 225. 

Literatur 281. 

— Physiologie 225. 

Darmverschlu8, gastrome- 
senterialer 782. 

DarmzerreiBung in der Ge- 
burt 1221. 

pees der Speiserdhre 

1 
Dementia hypochondriaca, 
Glossospasmus und 82. 
Dentikelbildung 76, 77. 
— Trigeminusneuralgien und 
3 


Dentition 12. 

Dritte 20. 

Driisen, endokrine und 28, 
98, 99. 

Erste12) 

Frihdentition 13. 

Krankheiten und 14. 

Milchzahne 5, 12. 

— Extraktion, vorzeitige, 
und deren Folgen Li 
18. 

— Unterscheidung von 
bleibenden Zahnen 18. 

Neurosen und 14. 

Operative Eingriffe bei der 
14 


Skelettentwicklung und 28. 

Spatdentition 13. 

SpeichelfluB und 119. 

Weisheitszahndurchbruch 
18. 

— Stérungen, Diagnose 
und Therapie 19. 

Zahndurchbruch 12. 

Zahnmangei 106. 

Zahnretention 16. 

Zahnwechsel 14. 

— Storungen 106. 

Zweite 14. 

— Resorptionserschei- 
nungen 14, 15. 


— Zwergwuchs und 28, 29. 


Dermoidcysten in der 
Mundhohle 73. 
Desmoidprobe Sahlis 511. 
Diabetes melitus (s, a. 
Zuckerkrankheit), 


'— Alveolarperiostitis und 93. 
|— Gastritis chronica und 669, 


1044. 
— Mundschleimhaut, Zahne 
und Zunge bei 93, 94. 
Diaphanoskopie 364. 


|— Literatur 366. 


Diarrhéen, Achylie und 654, 
655, 1057, 1224. 
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Diarrh6en, 
— Basedowsche Krankheit und 


1214. 
— Ernahrung bei 300. 
— Gastroenterostomie (Ma- 


gencarcinom) und 
1283. 
— Gastrogene (dyspeptische) 
Sige Lola 


= Behandlung 1081. 
ed ea ie und 550, 
551 


Magenstérungen und 1224. 
Pemphigus vegetans und 
1220. 
Pylorusstenose im Saug- 
lingsalter und 821. 
Thyreotoxische 1214. 
— Zuckerkrankheit und 1219. 
Diastase, 
— Pankreas 261. 
— Speichel 117. 
Diat (s. Ernahrung) 287. 
Diatfehler, Gastroplegie 
und 786. 
Diathermie bei Magencar- 
cinom 982. 
Diathesen, hamorrhagische 
und Magenblutungen 1105. 
Dickdarm 275. 
— Bakteriengehalt und _ bak- 
terielle Umsetzungen 278. 
— Celluloseverdauung 279. 
Defakation 277. 
EiweifBfaulnis 279. 
Entleerung 277. 
Kohlehydratgarung 278. 
Kotbildung 279. 
Motilitat 275. 
— Palpation 319. 
— SchlieBapparat und seine 
Invervation 277. 

— Verdauung und 275, 278. 
Dickdarmbakterien, Alters- 
erscheinungen und 278. 
Dickdarmkrebs, Schmerz- 

lokalisation bei 554. 
Dickdarmsaft 267. 
Diphtherie, 

— Magenblutungen und 1100. 
— Mundhohle und 51, 83. 
— Oesophagus und 150. 

— — Literatur 151. 

— Rachenhohle bei 83. 
Disaccharide, Diinndarm- 

verdauung und 271. 
Divertikel, Oesophagus- 184. 
— Literatur 193. 

Dop pelhandpalpation 

des Abdomens 311. 
Douglascarcinom, Magen- 

krebs und 1246. 
Druckpunkte (-zonen) am 

Abdomen (Dorsum) 313. 
— Diagnostische Bedeutung 
555, 556: 
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Druckpunkte (-zonen) am 
Abdomen (Dorsum ), 
— Duodenalgeschwiir und 
1180. 
— Bes pein continua und 
607, 608 
a Magengeschwiir und 1147. 
Driisen, endokrine, 
— Dentition und 28. 
— Mundhohle bei Erkran- 
kungen derselben 98. 
Driisenschwellungen, Ma- 
gencarcinom und 689. 
Diinndarm, 
— Bakterienflora 274. 
— Fermente 265, 260. 
— Kohlehydratgérung im 274. 
Dinndarmmotilitat 267. 
— Ernahrungsweise und 269. 
Erschlaffung, reflektorische 
208, 269. 
Hormone und 270. 
Innervationsverhaltnisse 
209. 
Péndelbewegungen 268. 
Peristaltik 268. 
Sphincter ileocoecalis und 
seine Funktion 270. 
Vermischung des Darmin- 
halts 267. 
Diinndarmverdauung 255, 
265. 
Antipepsin 267. 
— Antitrypsin 262, 267. 
Arginase 265, 267. 
Bulbus duodeni und seine 
Rolle bei der 255, 
— Darmsaft 265. 
Darmschleimhaut und 250. 
Diastase 261. 


Diinndarmmotilitat (s. a. d.) 
267. 

Diinndarmschleimhaut und 
205. 

Eisenresorption 273. 

-—— EiweiBkorper und 259, 200, 
Cale Pu ESE 

Enterokinase 259, 265. 

Erepsin und erepsinartige 
Protease 259, 260, 265, 
206. 

Fette und 262, 264, 272, 273. 

Galie und Gallensekretion 
256, 261, 262, 2063 ff. 


| — Glykogenspal tung 261. 


— Hormone 265. 

— Invertin 265, 267. 

— Kinase 259. 

—- Kohlehydrate und 261, 262, 
QT 21S: 

Kotbildung und 274. 

— Lactase 261, 265, 267. 

— Lebersekret und 256. 
— Lipase 262, 265, 267. 

— Maltase 261, 265. 


Disaccharide und 271, 273. | 


Diinndarmverdauung, 
— Nahrstoffe und ihr Ver- 
halten bei 270. 

— Nuclease 262, 265. 

‘Pankreassekret (s. a. Pan- . 
kreas) und 256. 

Pepsinverdauung im Dinn- 
darm: 255; 250:055— 

Polysaccharide und 271, Diss 

Prosekretin 257. 

Protrypsin, Aktivatoren 
desselben 258, 259. 

Resorptionstatigkeit POTN 
P12 2218: 

Salzresorption 272, 273. 

Schleimartiger FiweiB- 
kérper des Darmsaftes 
(Nucleoalbumin) 267. 

Sekretine 265. 

— Steapsin 262. 

— Trypsinverdauung 259, 260. 

Duodenalerkrankungen, 

— pel ete gastrica und 

894. 


— Réntgendiagnostik 422, 423. 
Duodenalfadenmethode, 
Blutnachweis im Magen 
durch die 489. 
Duodenalgeschwtir, pep- 
tisches 1176. 
— Adhasionen mit Nachbar- 
organen 1181. 

— Alter und Geschlecht 1177, 

— Appendicitis (Appendix-. 
dyspepsie) und 1177. 

— Difterentialdiagnose 
1182, 1183, 1184. 

Atiologie 1177. 

Atropin bei 575. © 

Atypische Falle 1181. 

Blut, okkultes, bei_495. 

Blutungen bei 1180. 

Carcinomatése Degenera- 
tion 1178S 

Cholelithiasis und Differen- 
Seepe sn 1183, 
118 

Cholesche Fiillungsdefekte 
bei 417. 

Diagnose und Differential- 
diagnose 1181, 1182, 
1183, 1184. 

Druckpunkte bei 1180. 

-— Embolisches (thromboti- 
sches, arteriosklero- 
tisches) 12006. 

Erbrechen (und Hamate- 
mesis) bei 1180. 

Hautverbrennungen und Se 
1177, 1220. 

Hyperchlorhydrie bei 548. 

Ree ioe gastrica bei 

4 


Hypersecretio continua bei 


Komplikationen 1181. 


Duodenalgeschwiir, 
‘tisches, 

— Laparotomien und 1177. 

— Literatur 1185. 

— Magenentleerung uud 747. 

— Magenfiillung bei 451. 

— Magengeschwiir und, 
Differentialdiagnose 
1182, 1183, 1184. 

— Magenmotilitat bei 1180, 
1181. 

— Magensaftuntersuchung 


— Melana 1180. 

-— Multiplizitat 1178. 

— Nischen und Penetrationen 
bei 416. 

-— Pathogenese 1177. 

— Pathologische Anatomie 

1178. 

— Perforation 1178, 1181. 

— Periodizitat der Symptome 


— Prognose 1185. 
— Rontgenuntersuchung 422, 
423, 804, 895, 1185. 
— — Cholesche Fiillungs- 
defekte 417. 
— — Nischen und Penetra- 
tionen 416. 
— Schmerzen 1178. 
— Statistisches 1176. 
— Symptomatologie 1178. 
— Therapie 1185. 
— Verlauf 1178. 
Duodenalileuss. Duodenal- 
verschlu8, Mageninsuffi- 
zienz, evacuatorische. 
Duodenalstenosen, 
— Antiperistaltische Magen- 
bewegungen bei 812. 
— Diagnostisches 812, 813. 
— Funktionelle 414. 
. — Magensteifung und 813. 
— Spastische und organische 
420. 
DuodenalverschluB 782, 
784 ft. 
— Gastroplegie (-paralyse, 
-parese) und 791. 
— — Differentialdiagnose 794, 
795. 
— Ursachen 790, 
Duodenum, . 
— Ptose der Pars horizontalis 
423. 
— Pyloruscarcinom und 1249, 
1250. 
— Verdauungstatigkeit des 
Phalayn Peso) ibe 
DurchpreBgerausch und 
Durchspritzgerausch an der 
Kardia 168. 
Diarst:231: : 
— Hypersecretio continua und 
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pep-| Durst, Magenretention, konti- 


nuierliche und 807, 808. 
Dysenterie, 
— Magendarmwand als Ein- 
trittspforte von 1229, 
— Zunge und Lippen bei 84. 
Dyskenose, Magen- 750, 
Te 
Dyspepsie, 
— Asthma und 1213. 
— Emotions- 1211. 
— Gelenkrheumatismus und 
1203. 
— Hypersecretio digestiva und 
635 


— Hypersthenische 552. 

Magenentleerung (-reten- 
tion) bei 799, 801. 

Nervése 1337. 

— Ernahrung 298. 

— Literatur 1340. 

— Magencarcinom und, 

Unterscheidung 1266. 

— Schwangerschaft und 1220. 

Zuckerkrankheit und 1218. 

Dysphagie, Oesophaguscar- 
cinom und 201. 


E. 
Echinokokken, Mundhohle 
65 


Ecken, faule (Mundwinkel- 
geschwiire) 38. 
Edestinmethode, Pepsin- 
nachweis durch die 477, 
Edingers Schwammethode, 
Mageninhaltsuntersuchung 
mit 507. 
Ehrmanns Palminprobe 501. 
Einhorns HohlgefaB- 
methode, Mageninhalts- 
untersuchung durch 507. 
Eisblase und _ Eiswasser- 
spiilungen bei Magenblu- 
tungen 1114. 
Eiter (Eiterzellen) im Magen- 
inhalt, diagnostische Be- 
deutung 688. 
EiweiBabbau im Magen 
bei Magencarcinom 930. 
EiweiBfaulnis, Dickdarm 
und 279. 
EiweiBgehaltim niichternen 
Magen bei Magencarcinom, 
Hypersecretio und Ulcus 
pepticum 935, 936, 963. 
EiweiBkorper, 
— Diinndarmverdauung und 
271. 

— Pepsinwirkung auf 236ff. 

— Schleimartige, des Darm- 
safts (Nucleoalbumin) 
267. 

— Trypsinverdauung der 259, 
200. 
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EiweiBprobe am Magen-. 
inhalt, i ass Be- 
deutun 

-- Salomonecti¢ 690, 935, 936, 
963. 


— ener 691, 
963, 

Bioditveniey ane Achylie 
und 1053. 

EiweiBwerte im Magen bei 
Magencarcinom, Gastritis 
chronica und Achylie 963, 
964. 

Eklampsie, 
und 1015. 

Ekzem, Magendarmstérungen 
und 1219, 1220. 

Embolien, der Darm- 
Magenarterien 1206. 

Emotionsdyspepsie 1211. 

Endarteriitis obliterans, 
Magendarmerkrankungen 
und 1206, 

Endokarditis, Magendarm- 
erkrankungen bei 1206. 

Endotheliome, Mund- 
hohlen- 74. 

Entbindungen ,Gastroplegie 
im Anschlu8 an 789. 

Enteritis, Achylia gastrica 
und 1057, 1060. 

Enterokinase 259, 265. 

Enteroptose 1310. 

Behandlung 1317. 

Duodenalverlegung und 

791. 

Gastroplegie und 791. 

Hypersecretio digestiva und 
35 


Gastritis acuta 


und 


Literatur 1319. 

Pylorusverlegung und 791. 

Enzyme, pflanzliche und Ver- 
dauung 235. 

Epigastralgia cutanea 
1336. 


Epigastriummyalgie, Ma- 
generkrankungen mit 1213. 

Epilepsie, Dentition und 14. 

Epiphaninreaktion 
Weichardts, und Carcinom 
953. 

Epithelkérperchen, Zahne 
und 98. 

Epulis, Schwangerschaft und 
11. 


Erblichkeit, Magencarcinom 
und 1241. 
Erbrechen (und Erbrochenes) 
168, 252. 

— Achylie und 1056, 1059. 
— Cerebrales 1212. 

— Duodenalgeschwiir 1184. 
— Gastritis acuta und 1008, 


— Gastromyxorrhoe und 713. 
— Geburtsvorgang und 1221. 
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Erbrechen(und Erbrochenes), 
— Hypersecretio continua und 
606 


— Literatur 171. 

— Magencarcinom 
925, 1249. 

—_ Magengeschwiir und 1148. 


und 924, 


— Magenretention, kontinuier- | 


liche, und 807, 808. 
— Nervéses 1326. 
— — Literatur 1328. 
— Periodisches 1327. 
— Hypersecretio 
mittens 620. 
— Kindesalter, Acetonamie 
621, 622. 
— Pylorusstenose, angeborene, 
nid 821.55 
— Rekurrierendes, bei Jugend- 
lichen 1328. 
— Schwangerschafts- 1220, 


inter- 


La 
— Uramisches 1207, 1208. 
Erepisimn 
— Darm: 265,266: 
— Pankreas- 259. 
Ergotininjektionen bei 
— Magenblutungen 1114. 
— Magengeschwiir 1171. 
Ernahrung, 
— Achylia gastrica und 303, 
304, 1077. 
— Aciditat des 
und 540. 
— Anaciditas gastrica 288, 289, 
303, ; 
— Bickels Diatskalen 568. 
— Diarrhden und 300. 
-— DiarrhGen, gastrogene, und 
1081, 1082. 
— Dyspepsia nervosa und 298. 
— Ewaldsche Ulcusdiat 1169. 
— Gastrektasie 294, 
Gastritis acuta 287, 1011. 
Gastritis chronica 288, 289, 
1077, 1081, 1082, 1083. 
Hyperaciditas gastrica 288, 
290, 300, 303. 
Hyperchlorhydrie und 547, 
SOStiwons 
Hypersecretio continua 
O14 ff. 


Magensafts 


| 


Hypersecretio digestiva und 
640 


Lenhartzsche Uleusdiat 294, 


1168. 
— Leube-Ziemssensche Ulcus- 
didit 291, 1165, 1166. 


Liithjes modifizierte Len- 

hartzkur 564, 565. 

— Magenatonie und 298, 299, 
300. 

~— Magenblutungen und 1115. 

-— Magencarcinom 296, 980. 

-- ee 290, 291 ff., 
1165. 


| 
| 


Sachregister. 


Ernahrung, 

— Magenkrankheiten und 283. 

— — Literatur 304. 

— Magenmotilitatsstorungen 
und 857. 

Obstipation und 299. 

Soe Qt. 

Oesophaguserweiterung 
182 


Oesophaguskatarrhe, akute 
143, 
Penzoldtsche Diatskalen 


60. 

Penzoldtsche Ulcuskur 
1100. 

Phthisis pulmonum und 


Pylorusstenose im Sdug- 
lingsalter und 827. 
1170. 

Subaciditas 
289 


gastrica 288, 


— Zahnecaries und 24. 

Ernahrungszustand, 

Achylia gastrica und 659, 
600, 1058, 1059. 

Hypersecretio continua und 
607. 

Magenkrankheiten und 305. 

Pyl orusstenose 
lingsalter und 821. 

Erysipel, Mundschleimhaut 
bei 52, 8 

Erythema exsudativum 
(nodosum), Magendarmst6- 
rungen und 1220. 

Erythrocytenzahl, Magen- 
carcinom (Perniciosa) und 
690. 

Escalin bei 

— Gastritis chronica (acida) 

570, 

— Hyperchlorhydrie 576. 

— Magengeschwiir 1174. 

Essigsdureverdtzung des 
Oesophagus 146. 

Euchlorhydrie 520. 

Eumydrin bei 

— Hyperchlorhydrie 575. 

— Hypersecretio digestiva 


Euphthalmin bei 
chlorhydrie 575. 

Evacuatio accelerata ven- 
triculi (s. a. Mageninsuffi- 
zienz, iy Sa pees 
774, 802. 

Evacuatio diminuta ven- 
triculi 773. 

Ewalds 

— PreiBelbeerenprobe 442. 

— Salolmethode 511. 

— Ulcusdiat 1169. 

pees te Probefrithstiick 


StrauBsche Ulcusdiat 1169, | 


im Saug-) 


Hyper- | 


| Extraktivstoffe, 


| — Magen- 


|Fleckfieber, 


Exantheme, akute, 

— Magendarmstorungen und 
1220. 

— Ostitis (Periostitis, Osteo- 
myelitis) alveolaris bei 
den 86, 87. 

Hyper- 

chlorhydrie und 569. 


ae 


_Faeces (s. a. Kot, Stuhl), 


— Knochen inden, bei Achylie 
1053. ; 

— Magenblutung, okkulte, und . 
489. 


'Fadenbacillen, Boas-Opp- 


lersche, im Magen 445, 530. 

Febris miliaris, Mund- 
schleimhaut und anes bei 
89. 


| Fermente, 


-—— Diinndarm- 265. 

(s. a. Magenfer- 
mente) 2306ff.,.472, 524. 

— Pankreas- 258. 


| — Plasteinbildung durch 239. 


— Verdauung und 229, 240. 

Fette, 

— Darmverdauung und 262. 

— Diinndarmverdauung und 

2 2OT3: 

Fettnahrung, Hyperchlor- 
hydrie und 570. 

Fettspaltung, Magenlipase 
und 242. 

Fettstihle, 

— Hyperchlorhydrie und 550. 

— Zuckerkrankheit und 1219. 

Fettsuppe Sahlis, Magen- 
motilitatsbestimmung 
durch die 500. 

Fettverdauung, Galle und 
264 : 


Fibrodermwismutkap- 
seln, Aciditaétsbestimmung 
des Magensekrets durch 
Bye 

Fibrolysin bei Oesophagus- 
carcinom 216. 

Fibrome, 

— Magen- 1296. 

— Mundhohlen- 68, 70. 

— Speiserdhren- 219, 

Fieber, Magensekretionssté- 
rungen im 1201 ff. 

Fisteln, dentale 108. 

Flagellaten im Mageninhalt, 
diagnostische Bedeutung ws 
689. 

Mundschleim- 
haut und Zunge bei 90, 

Fleischers Jodoformmethode 


| Fleischnahrung, Hyper- 


chlorhydrie und 547, 569. 


Fleischverdauung, 
— Achylie und 1053. 
— Hyperchlorhydrie und. 552. 


Fleischvergiftung, Achylie 
und 1061. 
Fluorescenzschirm, R6nt- 


genuntersuchung des Ma- 
gens mit dem 371. 
Flissigkeitszufuhr (s. a. 
Getranke), 
-- Magenkrankheiten und 285. 
— Magenmotilitatsstorungen 
857. 
Formaldehydmethode 


Lehmanns, und Magencar-, — 


cinom 694, 695. . 
Formaminttabletten, 
Mundhygiene und 206. 
Foetor ex ore: 
Frauenleiden, 
und Zahne bei 99. 
Frauenmilch, Labwirkung 
und 240, 
Fremdkorper, 
— Magen- 408. 
— Speiseréhre und 154, 221, 
— — Literatur 224. 
Fulguration, Magencarci- 
nom und 982. 
Funduscarcinom, 
— Animie bei 926. 
— Mageninhaltsuntersuchung 
931. 


— Réntgenuntersuchung 941. | 
Fundusdriisen des Magens, | 


Sekretion 246. 


G. 


Galle 263. 

— Fettverdauung und 264. 

— Leber- und Blasen-, Ana- 
lyse nach Hammarsten 
204. 

— Proteolyse und 261. 

— Starkeverdauung und 262. 

Gallenblase, Palpation 315. 


Mundhohle | 


Gallenblasenaffektionen, 


— Achylie bei 1224. 
— Hyperkenosis gastrica bei 
894. 


— Magendarmstoérungen bei 


— Magenentleerung (-reten- 
tion) bei 804. 
— Pylorusstenose und 847. 
Gallenblasentumoren, 
— Diagnostisches 322. | 
— Pylorustumoren und, Dif-| 
te aldionnse 816. 
Gallenpraparate bei Hy- 
perchlorhydrie 570. 
Gallensekretion 262. 
Gallenwege, Schmerzzonen, | 
abdominale und dorsale bei | 
Erkrankungen der 315, 
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Gase,.. nitrose, 
der Zahne ‘bei Vergiftung | 
durch 92. 

Gastralgie 1334. 

— Aortenfehler und. 1204. 

Gastrektasie 389. 

— Beeriff und dessen Entwick- 

lung 724 ff. 

— Ernahrung bei 294. 

— Magencarcinom und 927. 

Gastrische Krisen 1211. 

= Saas ae 

und 619, 

Gastritis arias 1068, 

Anatomisches 1060. 

Behandlung 1083. 

Diagnose 1072, 1073. 

Gastritis acuta und 1069. 

Gastritis chronica tnd 

1067, 1068. 
Hyperchlorhydrie und 548. 
— Differentialdiagnose 

559. : 

Hypersecretio digestiva und 
- 637. 


Magengeschwiir und 1067, 
1069. 


Sauresekretion bei 1068. 
Schleimsekretion 1068. 
Sekretionsverhaltnisse 1067. 
Symptome 1069. 
Ursachen 1068. 


| -- Verlauf 1069. 


Gastritis acuta 1003. 

Alkoholica und 1006. 

Arzneiwirkung (Giftwir- 
kung) und 1007. 

Autointoxikationen und 
1015. 

Diadt bei 287.— 


- Einteilung 1004, 1005, 
1006. 
Gastritis acida und 1069. 


Geschichtliches 1003. 


Hamatogene (infektids- 
_ toxische) 1012. 
- — Atiologie 1012. 


— Hamatemesis 1018. 
— Magensekretion 1017. 
— Pathogenese 1012, 1014. 


1012. 
— Symptome 1016. 
Ileus und 1015. 


1012. 
— Irritationsgastritis 1006. 


a Atiologie 1000. 
|. — Behandl ung 1010. 


— — Darmst6rungen im An- 
schluB an dieselbe 
1011. 


Diatfehler und 1006, 1007. 


Gewiirzreizung und 1007. | 
— Behandlung 1018, 1019. | 
— Pathologische Anatomie | 


Infektionskrankheiten und 


Gast “anacida (s. 
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Gai iehuhegee| ee acuta, 


— Irritationsgastritis, 

Diagnose 1010. 

Diat bei 1011. 

Erbrechen 1008, 1009. 

Magenausheberung und 
-spiilung 1011. 

Magensekret 1009. 

- Pathologische Anatomie 

007. 


Schleimsekretion 1009. 

Schmerzen 1008, 1009. 

Stuhl 1008, 

Symptome 1008. 

— Verlauf 1009. 

Literatur 1084, 

Magenblutungen 1093. 

Schwangerschaft und 1015. 

a 
Achylie, Gastritis chro- 
nica) 1048: 

— Achylia simplex und 650. 

— Diat 1077. 

— Magencarcinom und, Dif- 
ferentialdiagnose 6806 ff. 

— Magenentleerung und 686, 
893. 

— Salzsaure-Pepsin-Behand- 
lung 1080. 

— Therapie 1077. 


| — Wolff-Junghanssche Ei- 


weiBprobe bei 691. 


| Gastritis chronica (s, a. 


Gastritis chronica und 1042. | 


Achylie) 1019. 
Achylie und 648, 1021, 


1022 ff., 1045, 1048. 
— — Behandlung 1077. 
— Acida 1045. 


Alkoholgastritis 1025, 1040, 
1045 


Allgemeinerkrankungen 
und 669. 

Alter und Geschlecht 1044. 

Amara bei 1080. 

- Anacida 1048, 

— Behandlung 1077. 

Anadenie (Atrophie) bei 
1031. 


Animie und 669. 

— Behandlung 1081. 

Appetitlosigkeit 1045. 

Argentum nitricum bei 576. 

Atiologie 669, 1040. 

Bade- und Brunnenkuren 
bei 1081. 

- Basedowsche Krankheit und 
1044, 

Blut im Mageninhalt und 
Stuhl, diagnostische 
Bedeutung 079. 

- Carcinomanimie und 609. 

Darmsymptome (Diar- 
rhéen), Behandlung 
1080, 1081. 

- Diabetes melitus und 669, 

1044. ; 
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Gastritis chronica (. a. 
Achylie), 
— Diagnose 1072. 
Diat bei 1077. 
Einteilung 1040. 
EiweiBwerte und -abbau 
bei 964. 
Erbrechen 1045. 
Ernahrung bei 288, 289. 
Ernahrungsfehler und 1040. 
— Escalin bei 576. 
Fermente bei 1049, 1050, | 
Follicularis 1027. | 
Funktionspriifung 1048. 
Gastritis acuta und 1042. 
Gastromyxorrhoe und 715. 
Gastroskopie. bei 701. 
Geschichtliches 1019. 
Gewiirze und 1040. 
Heterochylie und 1063. 
Hyperplastische Neubildun- 
gen 1035. 
Hypochylie und 1045, 1048, 
1051, 1063. 
— Behandlung 1082, 1083. 
Infektionskrankheiten und 


669. 

Interstitialis 1027. 

— Atrophicans progressiva 
1 


Lebercirrhose und 1209. 

Literatur 1084. 

Lungentuberkulose und 
669, 1043. 

— Magenblutungen 1093. 

Magencarcinom und 669, 
672, 1039, 1042, 1063, 
1238. 

— Differentialdiagnose 
675ff., 961, 1266. 
Magenentleerung (-reten- 

tion) und 799, 802, 
893. 
- Magengeschwiir und 1043. 
Magenreizung und 1040. 
Magenspiilungen 1081. 
Metaplastische Neubildun- 
gen (Darminseln) 
1033. 
-— Motilitatsstorungen. bei 
1051 


Nahrungsretention bei 962. 

Nephritis chronica und 
1044. 

Obstipation, Behandlung 
1080. 


Pathogenese 1040. 
Pathologische Anatomie 
1025. 
Pepsinbehandlung 1080, 
Pepsinwerte bei 1063. 
Polyarthritis chronica und | 
1044, 
Polyposa 1036. 
— Primare 669, 1040, 


Prognose 1071. 
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Gastritis chronica (s. a.|Gastromyxorrhoea, 


Achylie), 

Progressiva atrophicans 
1024, 1036. 

Pyrosis 1045. 

Retention von Nahrungs- 
resten bei 1051, 1052. 

Russelsche (hyaline) Kor- 
perchen bei 1027. 

Salzsiurebehandlung 1080. 

- Salzsduredefizit und 963. 

Sauresekretion bei 1048, 
1063. 

Schleimhautverletzlichkeit 
(-blutungen) bei 1049. 

Schleimproduktion und 
deren Nachweis 720, 
1046 ff. 

Sekretionsstérungen 1045, 
1048. 

Sekundare 669, 1042. 

Stenosierende (sklerosie- 
rende) 841, 1039. 

Symptomatologie 1045. 

Syphilis und 669, 1043. 

Therapie 1075. 

— Hydriatische 1081. 

— Kausale 1075, 1070. 

— Physikalische 1081. 

TabakgenuB und 1040. 

Tuberculosa 993. 

Ulcus und 669. 

VerdauungsprozeB (-orga- 
ne) nach Ausfall der 
Magensekretion 1053. 

Verdiinnungssekretion 


Verlauf 1069. 

Wismut bei: 576. 

— Zahnbehandlung bei 1076. 
— Zahncaries und 669. 
Gastrodiaphanie 36}. 

-— Literatur 366. 
Gastroenterostomie, 

— Magencarcinom (s.a.d.) und 


— Magenentleerung und -che- 
mismus nach 868, 869ff. 
— Magengeschwiir und 1176. 
— Magenmotilitatsstorungen 
und, Gefahren, Resultate 
und Folgen der Opera- 
tion 863 ff. 
— R6ntgenuntersuchung nach 
433. 
Gastromyxorrhoea 709. 
— Aciditatswerte 711, 712, 
Tel Ocak. 
— Brunnenkuren bei 719. 
— ei bei 
1 


— Chemische Untersuchung 
= Diagnose HESS 


— Erbrechen 713. 
— Ernahrung und 715, 716. 


— Gallebeimischungen 711, 
712 


Gastritis chronica und 715. 
Hypersecretio hydrochlo- 
HCaeci2 2h). 
Intermittierende 712, 713. 
— Krankheitsbild (Anfalle) 
TB 
Kochsalzinfusionen bei 
718. 
Kontinuierliche 712, 715. 
Lumbalpunktatunter- 
suchung 714. 
Magengeschwiir und 715. 
Mageninhaltsuntersuchung _ 
MM tLs: 
Magensptilungen 718, 719. 
Mikroskopische Unter- 
suchung 711. 
Mineralwasser bei 719. 
Morphium-Atropin bei 718. 
Myelinzellen bei 712. 
Nasen- und Nebenhohlen- 
affektionen 714. - 
Nervése und psychische 
Einfliisse 717. 
Pathologisch-anatomische 
Grundlagen der 716, 
es 
Rhinitis vasomotoria ner- 
vosa (Hydrorrhoea 
nasalis) und 714. 
Riickenmarksaffektionen 
und 713, 714. 
Schleim bei 709. 
— Bedeutung und Her- 
kunft 715, 716, 
— Menge 710. 
— Eigenschaften 711. 
— Schichtenbildung 711. 
Sc (Spiral-) Zellen 
1 


Tabes und 713, 714. 

Therapie 718. 

— Wesen 709. 

-— Zellkerngruppen bei 712. 

Gastroplegie (s. a. Magen- 
insuffizienz, evacua- 
torische) 729, 782. 

-- DuodenalverschluB8 und 
791. 

—- — Differentialdiagnose 
794. 

— Pankreasapoplexie und, 
Differentialdiagnose 
795. 

— Pr&disposition bei 701. 

— Ursachen 7806, 791. 

Gastroptose 1307, 1310. 

— Behandlung 1317. 

— Chlorose und 1216. 

_ Dubdenalveu rete und 


a= Gastroplegie und 791. 
— Literatur 1319, 


Gastroptose, 
— Magenentleerung (-reten- 
tion) bei 799, 803. 

— Pylorusverlegung und 791. 
— Tuberkulose (Chlorose, Va- 
gotonie) und 1225. 

_ Gastroskopie 337. 

— Anisthesierung 351. 

Ausfiihrung 349, 

Bedeutung, klinische 359, 
361 ff. 

Befunde 355. 

Bewegungen, peristaltische 
Soils 


Carcinoma ventriculi 359, 
362. 

Erosionen 358. 

Gefahren 340, 359, 360. 

Geschichte 337. 

- Gesichtspunkte, allgemeine, 
und Voraussetzungen der 
338, 339. 

Indikationen und Kontra- 
indikationen 359. 

Instrumentarium 343. 

Lagerung bei 352. 

Literatur 360. 

- Magenbesichtigung 354. 

Magencarcinom und 701. 

Magengeschwiir- und 359, 
363, 364. 

Pylorus und prapylorische 
Falte 357. 

Pylorusstenose und 819, 
820 


— Schleimhautfalten 356. 

Spiegelbild, normales 355. 

Stérungen wahrend der 

Untersuchung 355. 
Technisches und Konstruk- 
tives 340, 341. 

Gastrospasmus 1323. 

— Angeborener 820, 820. 

— Chronicus 309, 813. 

— Literatur 1324. 

Gastrostaxis 557, 1094. 

Gastrostomie, 

— Kardiacarcinom und 1285. 

— Oesophaguscarcinom und 
PAGE 

-— Oesophaguserweiterung 
und 183 

— Oesophagusfremdk6rper 
und 224. 

— Oesophagusstriktur und 
‘176 


— Réntgenuntersuchung nach 
434, 

Gastrosuccorrhoea (s. a. 
Hypersecretio continua) 


— Mucosa (s. a. Gastro- 
myxorrhoea) 533, 709. 
Gastroxynsis nervosa, 
Hypersecretio intermitten 
und 624. ; 
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Gaumenspalten und itber- 
zahlige Zahne 104. 
GebiB (s. a. Zahne), Magen- 
krankheiten und 305. 
Geburt, 
— Appendicitis und 1222. 
— Erbrechen in der 1221. 
— Magendarmerkrankungen 
(-stérungen) -in der 1221. 
— Magensekretion in der 
1015. 
GefaBkrankheiten, Magen- 
darmkrankheiten und 12006. 
Gehirnerkrankungen, 
— Gastralgien bei 1336. 
— Hypersecretio intermittens 
des Magens und 619. 
— Magenblutungen und 1102. 
— Magendarmstorungen 
(-erkrankungen) und 
1212. 
— SpeichelfluB und 118. 
Gelatine bei 
— Magenblutungen 1114. 
— Magengeschwiir 117]. 
Gelenkrheumatismus, 
— Magensekretion (-beschwer- 
den) bei 1203. 
— Mundschleimhaut und 
Zunge bei 83. 
Gemiiseverdauung,Achylie 
und 1054. 
Gemiitsbewegungen, 
Gastroplegie und 787. 
Genitalerkrankungen des 
Weibes, 
— Appendicitis und 1222. 
— Hamorrhoiden und 1223. 
— Hyperchlorhydrie bei 543, 
546 


— Magendarmerkrankungen 
(-storungen) und 1220. 
— Mundhohle und 99. 
Genufmittel, 
— Hyperchlorhydrie und 547. 
— Magengeschwiir und 1127, 
1128. 
Gersunys Klebesymptom bei 
Kottumoren 321. 
Geschwiilste s, Tumoren. 
Geschwulstpartikel im 
Mageninhalt, diagnostische 
Bedeutung 689. 
Gesichtsneuralgien, Zahn- 
schmerzen und, Unter- 
. schiede 102. 
Gesichtsschmerzen, 
tale 102. 
Getranke (s. a. Fliissigkeits- 
zufuhr) bei 
Achylia gastrica 304. 
— Anaciditas gastrica 304. 
Dyspepsia nervosa 298. 
-— Gastrektasie 295. 
Gastritis acuta 287, 1011. 
— Gastritis anacida 1079. 


den- 
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Getranke (s. a. Fliissigkeits- 
zufuhr) bei 

— Gastritis chronica 289. 

Hyperaciditas gastrica 302. 

Hyperchlorhydrie und ab- 
norm temperierte 547. 

eee continua 614, 
1 


Magenatonie 298, 299. 

Magencarcinom 297. 

Magengeschwtir 292, 293. 

— Temperatur der, bei Magen- 
krankheiten 286. 

— Verweildauer im Magen 
nach Penzoldt 566. 

Gewiirze,. 

— Gastritis chronica und 1040. 

— Hyperchlorhydrie und 547, 

Reis 


— Hypersecretio continua 603. 
Gicht, 
— Alveolarperiostitis und 93. 
— Magendarmstérungen 1203. 
— Zahnerkrankung und 104. 
-— Zahnfleisch (Zahne) und 
Zunge bei 93. 
Gingivitis 


-— Acuta purulenta 37. 


— Chronica 38. 
— — Hypertrophica 67. 
— Diabetica 94. 
— Gravidarum 111. 
Gingivo-Stomatitis 
— Diphtherica.51. 
— Purulenta durch Vincent- 
sche Bakterten 52. 
Gipskorsettanlegung, 
Gastroplegie bei Skoliose 
nach 788. 
Glandula parathyreoidea 
s. Epithelkérperchen. 
Glasblaser, Parotisemphy- 
sem der 125. 
Gleitpalpation des Ab- 
domen 311. 
Glenardscher Symptomen- 
komplex 1310. 
Glossalgie 82. 
Glossitis, 
— Acuta papulosa 36. 
— Chronica squamosa 37. 
— — Superficialis 43. 
— Méllersche 43. 
Glossodynie 82. 
Glossoplegie 81. 
Glossospasmus 82. 
Gluzinskis Salzsaureprobe 
1264. 
Gluzinski-Fonios Probe- 
frithstiick 502. 
Glycyltryptophanprobe 
(Neubater-Fischer), 
— Diagnostische Bedeutung 
. 692. 
— Peptasennachweis durch 
480, 


86 
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Gonorrhoe, Mundschleim- 
haut und 59. 

Granulome, 


— Apikale, der Zahnwurzel 
107 


— Mundhohle und 70. 
Griitzners Carminfibrin- 
probe 475. 
Guajakproben, Blutnach- 
weis durch 490, 1089. 
Giinzburesches Reagens zur 
Bestimmung  freier 
sdure 465. 


H. 


Haarausfall, Zahnerkran- 
kungen und 104, 
Haarzunge, schwarze 67. 


cus, enteroptoticus) 1225. 
Hakenform des Roéntgen- 
magens 383. 
Hamangiome, 
— Mundhohle 71. 
— Speicheldriisen 126. 
Hamatemesis (s. a. Blut- 
brechen), 
— Appendicitis und 1018. 
— Duodenalgeschwiir und 
1180. 
— Gastritis und 1018, 1093. 
-- Magencarcinom und 1249. 
— Oesophaguskrebs und 201. 
— Parenchymatése 1094, 1095. 
Hamolytische Substanzen 
im Mageninhalt, diagnosti- 
sche Bedeutung 695. 
Hamophilie, Magenblutun- 
gen bei 1105. 
Hamorrhagische Diathesen, 
Magenblutungen und 1105. 
Hamorrhoiden, Genitaler- 
krankungen des Weibes und 
1223 
Hamosialemesis 1088, 1104. 
Hangebauch 1313. 
Harn, 
— Hyperchlorhydrie und 552. 
— Hypersecretio continua und 
607, 611. 
— Magencarcinom und 946, 
907. 
—- Mageninsuffizienz, evacua- 
torische, akute und 794, 
— Magenmotilitat und 512, 


— Magenretention, kontinu- 
ierliche und 808, 

— Pepsinnachweis im 513, 
— Pylorusstenose im Saug- 
lingsalter und 821. 
Harnalkalescenz, Magen- 
sekretion und 512. , 
Harnpepsin, Achylie und 

653, 687, 964, 965. 


Salz- | 
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Harnpepsin, 
— Magencarcinom und 687, 
904, 965. - 


/— Magenkrankheiten und 528. 


Harnproben, 
Magencarcinom und 693 ff. 

Harnstoff, Magendarm- 
driisen und Ausscheidung 
von 1208. 

Hauthyperasthesien (-par- 
asthesien), Magenkrank- 
heiten und 1213. 

Hautkrankheiten, Magen- 
darmerkrankungen (-st0- 
rungen) und 1219. 

Hautverbrennungen, 

— Duodenalgeschwiir und 

LA 


| — Magenblutungen nach 
Habitus, asthenicus (phthisi- | 1102 


— Magengeschwiir (Duodenal- 
geschwiir) und 1220. 
Headsche Zonen, diagnosti- 

sche Bedeutung 313, 556. 
Hefe, Mageninhaltsunter- 
suchung auf 445. 


| HeiBhunger 1332. 


— Hyperchlorhydrie und 550. 
— Hypersecretio continua und 
600. 

HeiBwasserklysmen_ bei 
Magenblutungen 1114. 

Helminthen, Magencar- 
cinom und 1239. 

Hemikranie, Magenerkran- 
kungen und 1213. 

Hemiplegien, 

— SpeichelfluB bei 118. 

— Zungenlahmung bei 81. 

Hereditat s. Evblichkeit. 

Hernia epigastrica, 

-—— Gastralgien bei 1336. 

— Hyperchlorhydrie bei 543. 

Hernia incarcerata, Blut 
brechen bei 1018. 

Hernien, 

— Hyperchlorhydrie und 560. 

— Hypersecretio digestiva und 

637. 


— Linea alba- 309. 

— Schwangerschaft und 1222. 

Herpes 

— Chronicus linguae 60. 

— Zoster oesophagi 144. 

Zahne und 103. 

Herz, Oesophaguscarcinom 

und 200. 

Herzbeutel s. Perikard. 

Herzkrankheiten, 

— Cyanose der Mundschleim- 
haut bei 96. 

— Hyperchlorhydrie und 560. 

— Magenblutungen und 1098. 

— Magendarmstérungen und 
1204. 

— Magensekretion 1205. 


Herzpalpitationen, Achy- 
lie und 1056. 
Heterochylia gastrica 
657 


— Gastritis chronica und 1063. 
Heterolyse, Carcinomdia- 
gnostik und 954, 
Hochfrequenzstréme bei- 
— Magencarcinom 982. 
— Oesophaguscarcinom 217. 
HohlgefaBmethode Ein- 
horns, Mageninhaltsunter- 
suchung nach der 507. 

Hollundermarkmethode 
Spaths, Magenuntersuchung 
nach der 508, 

Holzknechts Stierhornform 
des Rontgenmagens 381. 

Hopogan bei Hyperchlor- 
hydrie 580. 

Hormone, 

— Darmperistaltik und 270. 
Diinndarm- 265. 
Verdauung und 265. 

ungergeftthl (-schmerz) 

231, 1331. 
Achylie und 1056. 
Hyperchlorhydrie und 607. 
Hypersecretio continua und 
606. 
— Stérungen 1331. 
Hyalin-Korperchen bei 
Gastritis chronica 1027. 
Hydrops, Magensekretion 
bei 1205. 
Hydrorrhoea nasalis, 
Gastromyxorrhée und 714. 
Hyparkie, kenotische des 
Magens 773. 
Hyperaciditas gastrica 
(s. a. Hyperchlorhydrie, 
Hypersecretio) 453, 454, 


H 


520, 537. 

— Ernahru bei 288, 290, 
300, 303. 

— Intermittierende, bei Kin- 
dern 542. 


~— Larvata 541. 

— Magenerosionen und 351, 
358. 

— Magenschleimmangel und 
(EO Bale 

— Mahlzeiten und ihre Zahl 
bei 285. 

Hyperchlorhydrie (. a. 
Hypersecretio) 520, 
537, 644. 

Alkalien bei 577. 

Alkoholica und 542,. 547, 
573 


Alter und Geschlecht 542. 
Amylumverdauung bei 552. 
Appendicitis und 543, 545. 
Appetit bei 550. 

— Argentum nitricum bei 576. 
— Atiologie 543. 


Hyperchlorhydrie (s. a. 
Hypersecretio), 
—- Atonie der Magenmusku- | 
latur und 549. 
— Atropin bei 574, 575. 
ears a bei 577. 
Behandlung 562. 
— diatetische 563 ff. 
— hydriatische 582. 
— medikamentése 574. 
Belladonna bei 575. 
Brunnenkuren 581, 582. 
Carbo sanguinis bei 579. 
— Chlorose und 543. 
— Cholelithiasis und 543, 545. 
—, Darmaffektionen und 543, 
544. 
— Definition 537, 644, 645. 
— Diagnose 540, 541. 
— Diagnose ex juvantibus 559. 
Differentialdiagnose 553. 
Escalin bei 570. 
— Ernahrung bei 563ff. 
— Zusammenfassung 573. 
Eumydrin (Euphthalmin) 
bei 575. 
— Extraktivstoffe und 569. 
Familiares Vorkommen 546, 
547. 
Fettnahrung und 570. 
— Fettstiithle bei 550. 
— Fleischnahrung und 569. 
— Fleischverdauung und 552. 
— Formen 541. 
— Gallenpraparate bei 570. 
— Gastritis acida und, Diffe- 
rentialdiagnose 559. 
— Genitalleiden des Weibes 
und 543, 546. 
— Genufmittel (Gewiirze) 
und 547, 572. 
-shlarmn und: 552. 
— Haufigkeit 542. 
HeiBhunger bei 550. 
Hernia epigastrica und 543. 
Herzkrankheiten mit 560. 
Hopogan bei 580. 
Hypermotilitat und. 538. 
Hypersekretion und 539, 
624, 625, 635. 
— — Differentialdiagnose 
9 


59. 
— Kaffee (Kakao) und 547, 
5/3. 


— Kaolin bei 579. 

eS Kanen uid 52. 

— Klimakterium und 546. 

— Kohlenhydrate und Ge- 
backe bei 572. 

— Komplikationen 553. 

— KonstitutionelleDisposition 
bei 546. 

— Lactovegetabilische Kost bei 
504. 

— Larvierte 541. 

— Literatur 583. 
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Hyperchlorhydrie (s. a. 
Hypersecretio), 
— Lokalanaesthetica bei 583. 


_— Lungenkrankheiten mit 560. 


— Liithjes modifizierte Len- 
hartzkur bei 564, 565. 

— Magenblutungen und 557. 

— Magenerkrankungen und 
547, 548. 

— Magengeschwiir und 1150. 

— — Differentialdiagnose 
555... 


— Mageninhaltsuntersuchung 
bei 552. 

— Magenschleim und 538, 
539, 541. 

— Magensekret und Salzsaure- 
gehalt bei 538. 

— Magnesium-Perhydrol bei 
580 ; 


— Mahlzeiten, Form, Zuberei- 
tung und Zahl 569, 
Semon 

— Mechanische 511. 

— Mineralwasser bei 581. 

— Motilitatsst6rungen und 
538, 539. 

— Nahrungsaufnahme,  Nei- 
gungen und Gewohn- 
heiten bei 572. 

— Narkotica bei 582, 583. 

— Nervensystem und 557, 


Neurogene 543. 
Neutralon bei 578. 
Nicotinabusus und 542, 


547. 
— Obstipation und 544, 1224, 
1225; 
— Behandlung 583. 
Olkuren 583. 
Palpationsbefunde 551. 
Pathologische Anatomie 


561. 
Perhydrol bei 580, 581. 
Pleuraerkrankungen und 
560 


Prognose 560. 

Pylorospasmus und 835. 

Pylorusstenose im Sdaug- 

lingsalter und 822. 

Pyrosis 549. 

— Reflektorische 543. 

— Reizzustande des Magens 
und 547. 

— Salolkapseln mit Galle bei 
577 


— Sanatoriumkuren 582. 

— Saurebeschwerden bei 540, 
541, 549) 550,551. 

— Schleimsekretion bei 719, 


720. 
— Schokolade und 573. 
— Sedativa bei 582. 
— Seekrankheit und 564. 
— Sekretorische 541. 
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Hyperchlorhydrie (s. a. 
Hypersecretio), 

— Sensible 541. 

Speisen- und Getrinkeaus- 
wahl nach den Ta- 
bellen von Penzoldt 
und Bickel 566, 568. 

Stuhlgang bei 550. 

Symptomatische 548, 560. 

— Symptome 549, 

— TabakgenuB und 542, 547, 

573: 
— Teegenu8 und 547, 573. 
— Temperatur, abnorme, von 
Speisen (Getranken) 
undsoAza = 
— Verdauung und 552. 
— Verdi nminesseaetion und 
39 


— Verlauf 560, 561. 

— Vorkommen 542. 

— Wasserstoffsuperoxyd bei 
80 


— Wismut bei 576, 579. 

— Zuckerzufuhr und sii8e 
Speisen bei 571. 

— Zunge bei 551. 

— Zustandekommen der 538, 
539. 

Hyperchylie (s. a. Hyper- 
secretio, Hyperchlorhydrie) 
645. : 

Hyperemesis gravidarum 
122051221 

Hyperevacuatio - ventriculi 
774, 892. 

Hyperkenosis gastrica 
(Hyperarkie, Hyperevacua-. 
tio) 750, 774, 892. 

Hypermotilitat des Magens 

735, 747, 749. 

— Hyperchlorhydrie und 538. 

Hyperorexie 1332, 

Hyperpepsie 525. 

Hyperperistole des Magens 
1321. 

Hypersecretio (s. a. Hyper- 

aciditas, Hyperchlor- 
hydrie), 


;— Definition und Einteilung 


588. 

— Gastrica 520, 588. 

— Hydrochlorica (s. a. Hyper- 
chlorhydrie), Gastro- 
plegie und 791. 

Hyperchlorhydrie und 539, 
624, 635. 

— Differentialdiagnose 
559. 

Literatur 641. 

Magenentleerung (-reten- 
tion) bei 799, 801. 


|— Magengeschwiir und 115]. 
/— Mucosa (s. a. Gastromyxor- 


rhoea) 709. 
— Pylorospasmus und 835. 


86* 
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Hypersecretio (s. a. Hyper- 
aciditas, Hyperchlorhydrie), 
Ubergange und Beziehun- 
gen zwischen ihren ver- 
schiedenen Formen 
635. 

Hypersecretio continua 

588 


— Alter und Geschlecht bei 
604. 

— Appendicitis und 602. 

Appetit bei 606, 607. 

Atiologie 595. 

Cholelithiasis und 602. 

Beschwerden, subjektive, bei 
592 ff 

Carcinoma ventriculi und 


Coecumtuberkulose und 
602 


Definition 588. 

Diagnose 608, 612.. 

Differentialdiagnose 613. 

Druckempfindlichkeit 607, 
608. 

Duodenalgeschwiir und 
595, 590. 


Erbrechen 606. 

Gewiirze und 603. 

Harn und 611. 

Harnmenge bei 607, 611. 

HeiBhunger (Hunger- 
schmerz) 600. 

Hypersecretio intermittens 
und 624, 625. 

Hyperthyreoidismus und 
597 


Idiopathische (primare) 
603 


rungszustand 607. 
Magenblutungen bei 611. 
Magengeschwtir und 595, 

596. 


Mageninhaltsuntersuchung 
nach Probemahizeiten 
611. 

Motilitatsstorungen des Ma- 
gens (Insuffizienz, 
Stagnation, Retention) 
599, 600. 

Neurogene 603, 604. 

Nomenklatur 594, 

- Obstipation 607. 

- Pankreassteine und 602. 

Pathologische Anatomie 
(apley 

Physiologische und patho- 
logische 589 ff. 

Prognose. 613. 

Psychische Einfltisse 603. 

Pyloruskrampf und 598. 

Pylorusstenose und 599, 


595. 


625, 


Durst, gesteigerter bei 607. 


Krifteverfall und Ernah- } 


- Reizzustand des Magens bei | 
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Hypersecretio continua, 
— Réntgenuntersuchung bei | 
10 


— Schmerzen 605. 

— Sekret des niichternen Ma- 
gens bei 609. 

Sekretmenge 589, 592. 

Sekundare (symptomati- 
sche, reflektorische, 
konkomitierende) 602, 
603. 

Sodbrennen 605. 

Symptome 605. 

TabakmiBbrauch und 604. | 

Tetanie und 611. 

Therapie 614. 

— Chlorentziehungskuren 
616 


Ernahrung 614ff. 

‘Fhissigkeitszufuhr 614, | 
615. 

Kochsalzklysmen 614, 
615. 


Medikamentése 617. 
Mineralwdsser 617. 


— — Operative, bei Ulcus | 
und Pylorusstenose | 
617. 


Rectalernahrung 614. 
— Ruhe- und Liegekur 
614. 
— Ulcuskur bei 615. 
Ubergange und Beziehun- 
gen zu Hypersecretio 
intermittens und di- | 
gestiva 625, 635. 
Vagotonie und 597. 
Vegetatives Nervensystem 
und 597, 598, 603. 
Verlauf 613. 
Wurmfortsatzcarcinom 
und 602. 
Hypersecretio digestiva, 
. (alimentaria) 627. 
Alkalien bei 640. 
AlkoholmiBbrauch 
637. 
Alter und Geschlecht 628. 
Appendicitis und 637. 
Asthenische Symptome 629, | 
637 : 


und 


Atiologie 628. 

Atropin bei 640. 

Belladonna bei 640. 

— Beschwerden, subjektive 
629. 

Cholelithiasis und 637. 

Definition 589, 627. 

— Diagnose 638. 

Dyspepsie und 635. 

Enteroptose und 635. 


Eumydrin bei 640. 
Gastritis acida und 637. 
Haufigkeit 628. 


Ernahrung bei 640. | 


Hernien und 637. 


Hypersecretio digestiva | 
‘(alimentaria), - 
— Hypersecretio intermittens 
und 625. eae 
— Konstitutionelle Disposition 
629. 
— Magengeschwiir und 0635, 
630. 
Mageninhaltsuntersuchung 
630 ff., 638, 639. 
Motilitat des Magens bei 
634 


Neurogene Entstehung 637. 

— Obstipation und 637. 

— Prognose 640. 

Reflektorische 637. fea 

Saurewerte bei. 632, 633, 
634. 

Schichtungsprobe und 
Schichtungsquotient 
631 ff. 

Splanchnoptose und 637. 

Symptome 629. 

TabakmiBbrauch und 637. 

Therapie 640. 

Ubergange u. Beziehungen 
zu Hypersecretio conti- 
nua und intermittens 625, 
635. 

Untersuchungsmethoden 
und ihre Kritik 630 ff. 

Ursachen 635. 

Vegetatives Nervensystem 
und 637, 638. 

Vorkommen 628. 

— Wesen der 627. 

Hypersecretio intermit- 

tens (periodica). 617. 

— Angioneurotisches Odem 

_ und 624. 

Atiologie 619. 

Atropin bei 627. 

Definition 589, 617. 

Diagnose 626. 

Gastrische Krisen und 619, 
620. 

Gastroxynsis nervosa und 
624. 

Gehirnkrankheiten und 619. 

Haufigkeit 618. 

Intermittens und 624. 

Kochsalzklysmen bei 627. 

pyar sce) (Anfalle) 

18. 

Magenblutungen und 625, 

620. 


Magengeschwiir und 625, 
620. 

Magenspiilungen bei 626, 
627. 


Migrane und 624. 

Nahrklysmen bei 627. 

Narkotica bei 627. 

Nervése Disposition bei 624. 

Periodisches Erbrechen und 
620, 621, 622 ff. 


Hypersecretio intermit- 

tens (periodica), 

— Pylorusstenose und 625. 

— Rtickenmarksleiden und 
619. 

— TabakgenuB und 626. 

— Tabes und 619. 

— Therapie 620. 

— Ubergange u. Beziehungen 
zu Hyperchlorhydrie, 
Hypersecretio digestiva 
und continua 624, 625, 


635. 
Hyperthyreoidismus, 
Hypersecretio. continua 


des Magens und 597. 
Hypertonie, Magen- 774. 
Hy pochylia Aes 645, 

646, 1063 
— Behandlung "1082, 1083. 
— Diagnose 1072, 1073 ff. 
— Gastritis chronica und 1045, 
1063. 
— Symptome 10065. 
Hypoglossuslahmung 81, 
82 


Hypokenose (Hyparkie, 
Evacuatio), Magen- 750. 

Hypopepsie 525, 646. 

. Hypophyse, Zahne und 98. 

Hysterie, 

— Dentition und 14. 

— Magenblutungen bei 1103. | 

— Xerostomie und 120. 

— Zungenkrampfe bei 82. 


Icterus catarrhalis, 
— Hyperkenosis gastrica und 


— Magendarmkatarrh ‘und 
1209. 

— Magensekretion 1210. 

eS Eel Verdauung | 

und 228 

Idiotie, SpeichelfluB bei 119. | 

Ikterus, 

— Magenblutungen und 1098. | 

— Magencarcinom und 926, | 
972. | 

— Mundhohle bei 95. 

Ileus, 

— Arteriomesenterialer (duo- 
denaler, hochsitzender) 


782. 
— Gastritis acuta und 1015. 
Imbecillitat, SpeichelfluB 
‘bei 119. 


Immunitat, Verdauung und 
227. 

Incarceration s, a. Bruch- 
einklemmung. 

Index, antitryptischer, Magen- 
carcinom und 951. | 

Infektionen, dentale 105. 


-|Intermittens, 


| Intestinalkrisen, 
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Infektionskrankheiten, 

— Gastritis acuta und 1012. 

— — chronica und 669, 

Gastroplegie und 787. 

Magenblutungen und 1099, 
1100. 


Magendarmkanal als Ein- 


: von 1225. 
Mundhohle und 83. 


'— Mundhygiene und 20. 


Sialoadenitis bei 123. 

— Stomatitis ulcerosa und 87. 
Influenza 

— Chronica 84. 

— Mundschleimhaut und 84. 


/— Pseudo-Odontalgien und 
84 


Inguinalhernien, Pylorus- 
stenose, angeborene, und 
821. 

Intercostalneuralgie, Ma- 
generkrankungen und 1213. 

Hypersecretio 

intermittensim AnschluB an 

624. 


PZT e212: 
Intoxikationen, 
— Mundhohle bet 91. 
— Mundhygiene und 21. 
Invertin 265, 267. 


Isolyse, Carcinom und 953. | 


J. 
Jejunalgeschwitr, 
— Gastroenterostomie und 
804. 1 
— Rontgendiagnose 423, 424. 


Jodipinmethode von Wink- | 
/— Exantheme,-akute und 86, 


ler-Stein 511, 512. 


Jodkali bei 


— Aktinomykose 48. 
— Sporotrichose 58. 


odkaliprobe von Penzoldt- 
| Kieferphlegmonen 105. 


Faber 501. 
Jodoformmethode Fiei- 
schers 511. 


K. 


| Kachexie, Magencarcinom 


und 967. 
KaffeemiBbrauch, 


— Hyperchlorhydrie und 547, | 
573. 


— Megeaveccnwtn und 1128. 

KakaogenuB, Hyperchlor- 
hydrie und 573. 

Kali-Atzung, Mundschleim- 
haut nach 93. 

Kaolin bei Hyperchlorhydrie 
579. 


Kardia, Carcinome an der, | 
— Magengeschwtir 1165. 


Rontgendiagnostik 427. 


tabische | 


1355 


Kardia, 

-—— Dehnung der 183. 

— DurchpreB- und Durch- 
spritzgerausch an der 168. 

Kardiacarcinom 208, 1243, 
1249. 


| '— Gastrostomie und 1285. 
trittspforte fiir Erreger | 


— Resektion 1274. 

— Rontgenbild 1257. 

Kardialgie (s. a. Magen- 
schmerzen) 1335. 


|— Achylie und 1056. 


— Magengeschwiir und, 
Differentialdiagnose 1154. 
Kardiospasmus, Magen- 
geschwitir und 411. 


_Kasebildung, Verdauung 


und 240. 
Kauen, Hyperchlorhydrie und 


Keimdriisen, Zahne und 99. 

Keloide, Mundhohlen- 70. 

Kemps Retentionsmahlzeit 
759 


Keuchhusten, Zungenband- 
geschwiire bei 85. 

Kieferatrophie, Tabes und 
07 


Kieferfraktur, spontane, bei 
Tabes 97. 

Kiefergeschwiilste, Zahn- 
stellung und 32. 

Kieferkrampfe, Tetanus und 


| Kiefernekrose, 
|— Phosphorvergiftung und 92. 


— Tabes und 97. 
Kieferosteomyelitis, den- 
tale 105. 
Kieferostitis (-periostitis und 
-osteomyelitis), 


87. 
—- Phosphorvergiftung und 92. 
Kieferperiostitis, dentale 
chronische 106, 107. 


Kinase 259. 

Klebesymptom Gersunys bei 
Kottumoren 321. 

Klimakterium, 


i= Hyperchlorhydrie und 540. 
'— Xerostomie im 119. 


Knochentumoren der 
Mundhohle 70. 

Knorpeltumoren der 
Mundhohle 70. 

Kochsalzinfusionen (-in- 
stillationen, -klysmen) bei 

Gastromyxorrhée 718. 

— Hypersecretio continua 614, 
615. 

Hypersecretio. intermittens 


Magenbluttungen 11174,1115. 
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Kohle, Blut-, bei Hyperchlor- 
hydrie 579. 
Kohlehydratgarung, 
— Dickdarm und 278. 
—-Diinndarm und 274. 
Kohlehydratnahrung, 
— Diinndarmverdauung und 
Pale 
— Hyperchlorhydrie und 572. 
Kohlensaureaufblahung 
des Magens 325, 3206. 
— Ro6ntgenuntersuchung und 
369. 
Kohlensaureprobe, Magen- 
untersuchung durch die 
508, 509. 
Kojo-Salkowskische Harn- 
reaktion bei Magencarcinom 
694 
Kolibacillen im Magen- 
inhalt, diagnostische Be- 
deutung 688. 
Kolitis, Achylia gastrica und 
1057 


Kondylome, breite, der 
Mundhohle 61. 

Kongopapier, Bestimmung 
freier Salzsaure durch 
465. 

Konstitution, Magen und 


Kontrastmahlzeiten bei 
Rontgenuntersuchung des 
Magens 369, 370. 

Konvulsionen, Pylorus- 
stenose im Sauglingsalter 
und 821. 

Kopliksche Flecke bei 
Masern 86. - 

KorinthenprobevonStrauB 
442, 

Koérpergewicht, Magencar- 
cinom und 922, 923. 

Korrosionsgifte, Oesopha- 
gus und 146, 

Kotbildung, 

— Dickdarm und 279, 

— Diinndarmverdauung und 

274. 
Kottumoren 320. 
Kotuntersuchung (s. a. 
Faeces, Stuhlunter- 
suchung) 280. 
Achylia gastrica und 654, 
1057 


| 
| 


Blutbefunde und ihre dia- 
gnostische Bedeutung 
679, 680, 683. 

Blutnachweis 489 ff. 

— Literatur 496. 

Blutungen, okkulte, und 
1089, 1090, 

Diarrhéen, gastrogene, und 
1057. 


Flagellaten und Amédben 
bei der 689, 
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Kotuntersuchung (s. a. 
Faeces, Stuhluntersuchung), 
Magencarcinom und 679, 
680, 944. 

Kreislaufstorungen, 
Mundhohle und 96. 

Kretinismus, 

— Makroglossie und 72. 

— SpeichelfluB bei 119. 

— Zahne und 98. 

— Zahnstellung bei 32. 

KreuzbiB 32. 

Kreuzfuchssche  Formeln 
zur Bestimmung der Magen- 
motilitat 751, 752. 

Krisen, 

— Gastrische 1211. 

-— — Hypersecretio intermit- 

tens und 619, 620. 

— Intestinale 1211. 

Kupfervergiftung, Zahn- 
fleischsaum bei 92. 

Kupfervitriolvergiftung, 
Oesophagus bei 146. 

Kyphoskoliose, Gastrople- 
gie nach Gipskorsettan- 
legung bei 788. 


L. 


Labferment 524. 

— Nachweis 472, 473. 

Labialdriisen 115, 

Labproben und ihre dia- 
gnostische Bedeutung 526. 

Labwirkung 239, 

Labzymogen, Nachweis 472, 
473, 474. 

Lactase 261, 205, 267. 


Lactovegetabilische Kost | 


bei Hyperchlorhydrie 564, 
565. 


Lagerung der Kranken bei 
evacuatorischer akuter Ma- 
geninsuffizienz 796, 797, 
798. 

Lahmungen, 

-— Speiserdhre 167. 

— Literatur 168. 

Zunge 81. 

Landkartenzunge 4. 

Diabetes melitus und 94, 

Langmagen, atonischer 1308. 

Behandlung 1317. 

Literatur 1319, 

— Rontgenbild desselben 383. 

Laparotomie, Duodenal- 
geschwiir und 1177. 

Lateralsklerose, amyo- ~ 
trophische, Glossoplegie 82. 

Leber, Palpation der 314. 

Leberaffektionen, 

— Magenblutungen und 1097, 

1098, 1099. 
— Magendarmstérungen bei 
209 


Lebercarcinom, Magencar- 
cinom und 1209. 
Lebercirrhose, Gastritis 
chronica 1209. 
Lebergalle, Analyse nach 
Hammarsten 264. 
Lebertumoren, 
— Diagnostisches 322. 
— Pylorustumoren und, Dif- 
ferentialdiagnose 810. 
Lehmanns Formaldehyd- 
methode bei Magencarci- 
nom 694, 695. 
Leibschmerzen,Lokalisation 
nach ihrem Entstehungsort 
554. 
Leiomyom, Speiseréhre 220. 
Leistenhernien, Schwanger- 
schaft und 1222. 
Lenhartzsche Ulcusdiat 
294, 1168. 
— Liithjes Modifikation der- 
selben bei Hyperchlor- 
hydrie 564, 565. 
Lepra, Mundhohle und 54. 
Leubesche Ulcuskur 1165, 
1166. 
Leube-Riegels Probemahl- 
zeit 441, 758. 


| Leube-Ziemssensche 


Ulcuskur 291. 
Leukamie, 
— Magenblutungen bei 1105. 
— Mund-und Rachenhohle bei 
95, 
Leukocyten, vital farbbare, 
und Verdauung 229. 
Leukocytose, 
— Achylie und 696. 
— Magencarcinom und 696, 
O25 aay 
Leukoplakia oris 42. 
Lichen ruber planus, 
Mundschleimhaut und 
Zunge bei 85. 
Liegekur (s. a. Ruhekur) bei 
Hypersecretio continua 614. 
Linea alba-Hernien 309. 
— Hypersecretio digestiva 
und 637. 
Lingua 
— Geographica 42. 
— Plicata 72. 
— Villosa nigra 67. 
Lingualdriisen 115. 


‘Linitis plastica 1039, 1287. 


— Literatur 1302. 


Lipase, 
— Darm- 265, 267. 
— Magen- 241. 2 


— — Nachweis 472, 479. 
— Pankreas- 241, 262. 

— Mundhohlen- 70. 

— Speicheldriisen- 1206. 
— SpeiserGhren- 220. 
Lippencarcinom 76. 


Piinenlspertdophic 
Zabnstellungsanomalicn 
und. 102. 

Literatur, 

— Abdomenpalpation 324. 

Achylia gastrica 703. 

AufstoBen 171. 

Darmverdauung 281. 

Duodenalgeschwiir 1185. 

Dyspepsie, nervdése 1340. 

Enteroptose 1319. 

Erbrechen 171. 

Gastritis acuta und chro- 

nica 1084. 
Gastroptose 1319. 
Gastroskopie und Gastro- 

diaphanie 366. 

Gastrospasmus 1324. 

Hyperchlorhydrie 583. 

Langmagen 1319. 

Linitis plastica 1302. 

Magenaktinomykose 999, 

1302. 

Magenblutungen 1115. 

Magencarcinom 999, 1301. 

Magenerosionen, hamor- 

rhagische 1123. 
Magengeschwiir 1185. 
Mageninhaltsuntersuchung 

437, 504, 534. 
Magenkrankheiten, 

— Ernahrung und Er- 

nahrungskuren 304. 
— Inspektion 309. 
Magenmotilitatsstorungen 


Magenmyom 1302. 

Magenneurosen, motorische 
1328. 

Magenneurosen, sensible 


Magenpolypen 1302. 

Magensarkom 999, 1302. 

Magensekretionsstérungen 
534 


— Nervos-konstitutionelle 
1331. 

Magenstorungen (Verdau- 
ungsst6rungen), Be- 
ziehungen zu Erkran- 
kungen anderer Or- 
gane 1233. 

- Magensyphilis 999, 1302. 

Magentuberkulose 999, 
1302. 

Magentumoren 999. 

Magenuntersuchungs- 
methoden, 

— Aciditatsbestimmungen 
482. 

— Auscultation 331. 

— Blutnachweis 496. 

— Carcinoimproben 484, 
504 


weis 482. 


a Fermente und ihr Nach- | 


4 
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| Literatur, 


— Magenuntersuchungs- 
methoden, 
Funktionspriifung 437. 


berung) 513. 
Inhaltsuntersuchung 
437, 455, 504, 534. 
Motilitatspriifung 504. 
Perkussion 328. 
aoe en 455, 
504 


Sekretionspriifung 504. | 
Sondierung 337. 
Magenverdauung 281. 
Mundhohle und deren Er- 
krankungen 112. 
Oesophagoskopie 138. 
Oesophaguscarcinom 217. | 
Oesophagusdivertikel 189, 
192, 193. 
Oesophaguskrebs 217. 
Oesophagustrachealfistel 
(s. a. weiter unten: 
Speiserdhrenerkran- 
kungen) 162. 
Rumination 171. 
Schluckakt 142. 
Speicheldriisen und ihre 
_ Krankheiten 128. 
Speiser6hrenerkrankungen, 
— Aktinomykose. 151. 
— Angeborene 162. 
— Atonie 168. 
— Diphtherie 151. 
— Fremdkorper 224. 
— Hypokinesen 168. 
— Katarrhe 145. 
— Krampfzustande 100. 
— Lahmungen 168. 
— Nekrotisierende Prozesse 
156. 
— Obliterationen 162. 
— Oesophagitis fibrinosa 
crouposa 148. 
— Oesophagitis necroti- 
cans 148. 
Oesophagitis phlegmo- 
nosa 150. 
Réntgenuntersuchung 
142 


Rotzgeschwiire 151. 
Sarkome 221. 
Syphilis 153. 
Tuberkulose 152. 
Tumoren 217, 221. 
Ulcus pepticum 161. 
Varicen 161. - 
— Variola 151. 
— Veratzungen 148 
Verdauungsphysiologie 
281 
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Luftwege, Oesophaguscarci- 
nom und 198 

Lungen, Ges hae inece: 
und 199, 


Indirekte (ohne Aushe- LungenabsceB nach Ein- 


dringen eines Zahns in die 
Atemwege 104. 
‘Lungenblutung, Magen- 
blutung und, Differential- 
diagnose 1001. 
Lungenkrankheiten, 
— Hyperchlorhydrie und 560. 
— Magenblutungen und 1098. 
— Magendarmerkrankungen 
und 1201. 
Lungentuberkulose, 
— Gastritis chronica und 
669, 1043. 
— Zihne und Zahnfleisch bei 


/Luthjes modifizierte Len- 
hartzkur bei -Hyperchlor- 
hydrie 564, 565. 

Lymphangiome, 

— Mundhohle 72. 

— Speicheldriisen 126. 

Lymphdritsenschwellun- 
gen bei Magencarcinom 
689, 992. 

Lysolvergiftung, Oesopha- 
gus bei 146. 


M. 


Magen, 
'— Anatomisches 245, 251. 


Luftaufblah ung des Magens | 


925), 020: 
—. Rontgenuntersuchung und 
309. 


Aufgabe und Funktionen 
1053, 1054, 
Bakteriologie 530, 531. 
Entleerung (s. a. Magenent- 
leerung) 251, 253, 255. 
Fremdk6érper im 408, 
Hyperasthesie 1334. 
Hyperperistole 1321. 
Konstitution und 1304. 
Konstitutionelle Erkrankun- 
gen 1303 ff. 
Milchsaure im 445. 
Motilitatsneurosen 1320. 
— Literatur 1328. 
Nervoése Erkrankungen 1303, 
1320 


Niichterner, Untersuchung 
443, 


Palpation 317. 

Reflexe vom Darm auf den 
1224. 

Schleim im 454. 

Schwefelwasserstoff 
446, 

Sekretionssto6rungen, net- 
vos-konstitutionelle 
1329, 

Sensibilitatsneurosen 1331. 

— Literatur 1337. 

Sortierarbeit 253. 

Stauungsdilatation 390. 


im 
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Magenaktinomykose 993, 
12 


99. 
— Literatur 999, 1302. 

Magenarteriensklerose, 
Magencarcinom und, Unter- | 
- scheidung 1266. | 
Magenatonie (s. a. Magen- 
insuffizienz, peristolische) 

388, 774. 

— Akute 782. 

Begriff und dessen Entwick- 
lung 728, 732), 749. 
Ernahrung bei 298, 299, 300. 
Hyperchlorhydrie und 549 

Mahizeiten bei 285. 

Magenatrophie 1031. 

— Achylie und 648, 649. 

Magenaufblahung, 

— Abdominaltumoren und 

323, 328. 

— Gastroskopie und 350. 

Magencarcinom und 929, 

Perkussion des Magens nach 
S208 

Rontgenuntersuchung und 
309 


Magenblutungen 1087. 

— Adrenalin bei 1114. 

Akute 1087. 

Alter und Geschlecht 1092. 

Anamie und 1105. 

Anamie, pernizidse und 

Wits 

Anatomisches 1091. 

Aneurysmen und 1091, 1095. 

Appendicitis und 1099. 

Arteriosklerose und 1095. 

Aussehen des erbrochenen 
Blutes 1088. 

— Bettruhe bei 1114. | 

—~ Calcium chloratum bei 1114. 

Cholamische 1098. 

Cholelithiasis und 1098. 

Cholera asiatica und 1100. 

Chronische 1087. 

- Diagnostik 1092, 1093. 

Diathesen, hamorrhagische, 
und 1105. 

Differentialdiagnostisches 
495, 490. 

- Diphtherie und 1100, 

Duodenalfadenmethode 


488. 
Einteilung 1088. 
Eisblase bei 1114. 
Eiswassersptilungen bei 
14 


Ergotininjektionen bei 1114. 
Ernahrung bei 1115. 
Extraventrikuldre Blutung, 
Quellen 1091. 
Excitantia bei 1115. 
Faecesuntersuchung bei 489. 
Gastritis und 1093. 
Gastrostaxis 1094, 
Gehirnaffektionen und 1102, 
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Magenblutungen, 

— Gelatine bei 1114. 

— Hautverbrennungen und 
1102. 

HeiBwasserklysmen bei 
1114. 

Herzkrankheiten und 1098. 

Hyperchlorhydrie und 557. 

Hypersecretio continua und 
611 


Hypersecretio intermittens 
und 625, 620. 
Hysterie und 1103. 
Ikterus und 1098. 
Infektionskrankheiten 
1099, 1100. 
Klinisches Bild 1088. 
Klinischer Verlauf nach 
1092. 
Kochsalzinfusionen (-instil- 
lationen), rectale bei 
ee ae 
Leberaffektionen und 1097, 
1098, 1099. | 
Literatur 1115. 
Lungenblutung und, Diffe- 
rentialdiagnose 1091. | 
Lungenkrankheiten und 
1098 
Magencarcinom und 1096, 
Magenerosionen und 1118. 
Magengeschwitir und 1124, 
1148, 1149. 
Magencarcinom 1245, 1249. 
Melana und 1091. 
Nachweis (s. a. Blutnach- 
weis) 487, 488. 
— Literatur 496. 
Nahrklysmen bei 1115. 
Nervenkrankheiten und 
1102. 
Neurosen, funktionelle, und 


Okkulte (s. a. Okkultes 
Blut) 488, 1088, 1089. 
Diagnostische Bedeu- 
tung 679 ff. 
Magencarcinom und 
495, 
Magengeschwiire und 
1149, 
— Pylorushypertrophie, 
stenosierende und 
844. 
Oesophagusvaricen- 
(-venen-) Blutung 
und 1097. 
Parenchymatdése 1094. 
Pest und 1101. 
- Pfortaderkreislaufstauun- 
gen und 1097, 1098. 
— Physiologisches und Patho- 
logisch-Anatomisches 
1091, 1092. 
Polypen 1264. 


und 


Postoperative 1101, 


Magenblutungen, 

— Prognose 1112. - 

— Prophylaxe 1113. . 

— — Ulcusblutungen 1164. | 

— Pylorusstenose und 1095. 

— Riickenmarkerkrankungen 

und 1102. 

— Sedativa bei 1115. 

— Sepsis und 1099. 

— Symptomatisch -diagnosti- 
sches Schema der 
1108. 

Syphilis und 1095. 

Tabellarische Ubersicht der 
wichtigsten Formen 
und Symptome 
1108 ff. 

Tauschungsméglichkeiten 
und Fehlerquellen 
beim Blutnachweis 
488, 492, 494, 495, 
4906. 

Therapie 1113. 

— Traumatische 1100. 

Typhus und 1100. 

Ursachen, extraventrikulare 


Ursachen, intraventrikulaee 
1093. 

Venése (varikdése) 1097, 

— Vikariierende 1107. 

— Wismut bei 1114. 

Magencarcinom 912,1237. 

Abderhaldensche Reaktion 
bei 699. 

Abfithrmittel bei 981. 

Abmagerung 923. 

Achylie und 670, 675, 920. 

— Differentialdiagnose 
675 ff, 901, 1074. 

Allgemeinsymptome 925. ° 

Alter 914, 1241. 

Amoben im Mageninhalt 
bei 689. . 

Anadmie bei 696, 925, 
1249 


AnaphylaktischeWirkungen 
des Magensafts bei: 
937. 

Anatomisches 974. 

Anfangssymptome 927, 
1248 


Antiperistaltik bei 927. 
Antitryptischer Index. des 
Blutes 698. 
Appetitlosigkeit 922. 
Ascites bei 928, 973. 
Atiologie 914, 1237, 
Ausbreitungswege (Wachs- 
tum) 1244. = 
Beweglichkeit des Tumors 
929. ; 
Blut im Mageninhalt und 
Stuhl, diagnostische 
Bedeutung 679. 
Blutbild bei 925, 
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Magencarcinom, Magencarcinom, Magencarcinom, 
— Blutbild bei Generalisie- | — Gastroenterostomie, “= Magehorstheriis Differen- 


tung (Knochenmeta- 
stasen) 697, 698. 
Blutungen 1245, 1249. 
— Okkulte bei 495, 944, 
$252: 
Blutuntersuchungen bei 


Boas-Opplers lange Bacil- 
len 445, 530, 531, 
689, 1252. 

Brustkrebs und 1248. 

Chirurgische Behandlung 
O78 ff., 1266. 

— Aniasthesie 1276. 

— BauchhGhleneroffnung 
WTA. 

— Endergebnis 983. 

= — Indikationsstellung 

: 1268. 

— Nachbehandlung 1270. 
— Vorbereitung 1275. 
Cholinbehandlung 981. 
Coma bei 967. 
Complementbindungsver- 

modgen des Magen- 
saftes bei 937. 
Diagnose und Differential- 
diagnose 958, 959, 
1251, 1261. 
Diathermie bei 982. 
Driisenmetastasen (-schwel- 
lungen) 689, 972. 
Eiter (mit Blut) im niich- 
ternen Magen bei 688. 
EiweiBwerte und EiweiBb- 
abbau im Magen bei 
936, 963. 
Erblichkeit 915, 1241. 
Erbrechen (Erbrochenes) 
bei 924, 1249. 
— Behandlung 981. 
Ernahrung bei 296, 980. 
Erythrocytenzahl und 696. 
Familiares Vorkommen 916. 
Fermentprtifung bei 935. 
Fieber bei 926. 


Flagellaten im Mageninhallt | 


bei 446, 689. 
Formen, histologische 974. 
Frithdiagnose 1259. 
Fulguration bei 982. 
Galoppierendes (akutes) 

968. 

Gastrektasie bei 927.- 
Gastritis chronica und 10, 
* 669, 672, 1039, 1063, 

1238. 

— Differentialdiagnose 

686 ff., 961. 

’ Gastrodiaphanie bei 930. 
Gastroenterostomie 978, 

979, 986 ff, 1268. 

— Folgen der Operation 

(Diarrhden) 1283. 


— Lebenverlangernde Wir- 

kung 1281, 1282. 
— Mortalitat 1281. 
Gastroskopie bei 359, 701. 
Gastrostomie 1285. 
eres Verbreitung 
Geschichtliches 912. 
Geschlecht 914, 1241. 
Geschwulstpartikel 1252) 
Geschwiiriger Zerfall und 

seine Folgen 1245. 
Gluzinski-Fonios Ver- 

fahren bei 502, 1264. 
Glycyltryptophanprobe 

2 


Grafe-Rohmers Hamolysin- 
probe bei 481. 
Hamolytische Wirkungen 

des Magensaftes bei 

695, 937. 
Harn bei 946, 9067. 
Harnpepsin bei 528, 687, 

904, 965. 
Harnproben bei 693 ff. 
Hautfarbe 1249. 
Herzschwache bei 920. 
Hochfrequenzstréme bei 


Hypersecretio continua bei 
595: 


Ikterus und 926, 972. 
Inspektionsergebnisse bei 
927 


Jejunostomie 1286. 
Kachexie 967. 
Kardiacarcinom 1243, 1249. | 
— Resektion 1274. ; 


— Rontgenbild 1257. |: 
— Kolibacillenim Mageninhalt 


und 688. 
Komplikationen 966, 967. 
2 aa Se bei 922, 923, 

O77 


Kotuntersuchung 944. 

Labwerte bei 570. 

Lage 929. 

Latentes 970. _ 

Latenzstadium 921, 922. 

Lebercarcinom und 1209. 

Leukocytose bei 925, 690. 

Literatur 999, 1301. 

Lokalisation 974, 1243. 

— Fermentbestimmungen 
DDT. 

Lymipigebe (-driisen) 


Magenauiblahans und 929. 
Magenblutungen bei 1096. 
Magenentleerung (-reten- 
tion) bei 686, 799, 
801, 804. 
Magenfermente bei 687. 


Magengeschwiir 919, 1140. 


tialdiagnose 965, 1156, 
1263. 
Mageninhaltsuntersuchung 
bei 480, 676, 679, 930. 
— Literatur 484, 504. 
— Serologische ‘937 
Magenmitte (kleine Kurva- 
tur) 1257. 
Magenspiilungen bei 980. - 
Magensteifung bei 927. 
sce pant ea kaos bei 
698, 
Mesothoriumbehandlung 
983. 


Metastasen bei 689, 690, 
971, 1240. 

Metastatisches 1248. 

Milchsdurebefunde bei 485, 
486, 529. 


— Milchsaurenachweis bei 


487, 1251. 
Mononucleose und 698. 
Motilitat des Magens 1254. 
Nahrungsretention bei 962. 
Netzimplantation 1246. 
Neurosen des Magens und, 

Differentialdiagnose 
: 960. 

Odeme bei 926. 
Operabilitat 1267. 
Palpationsergebnisse 928. 
Parasiten und 1239, 
Pathologische Anatomie 

1242. 

Pepsingehalt des Harns bei 

SI SEF, 


Peptasen und ihr Nachweis 
bei 480, 481. 
Perforationen 973, 1247, 
1286. 
Peristaltik bei 927. 
Platschergerausch und 927. 
Pleuritis. sinistra bei 690. 
Polypen und’ 1238, 1239. 
Pracarcinomatése Krank- 
heiten 919, 
Pracipitinwirkung des 
Magensaftes’ bei 938. 
Probelaparotomie 1267. 
Prognose 977. 
Pylorusausschaltung 1285. 
Pyloruscarcinom(s. a. dieses) 
1250, 1256. 
Pylorusstenose, Differential- 
diagnostisches 851. 
Radiumbehandlung 983. 
Reizungen der Magen- 
schleimhaut und: 910. 
Resektion 978, 983 ff. 
Ausfithrung 1274, 1275. 
Erfolge 1279. 
Folgen der Operation 
(Diarrhéen) 1283. 
Haufigkeit 1277. 
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Magencarcinom, 


- — Todesursachen 1278. 


-— Ausgedehnte Er- 
- — Kardiaregion 427. 


- Sanduhrmagen 1257. 


Resektion, 

— Indikationsstellung 
1268, 1269. 

— Lungenkomplikationen 
1278. 

— Mortalitat 1277. 


Respiratorische Verschie- 
bung 929, 

Rontgenbehandlung 1286. 

Rontgenuntersuchung 424, 
699, 938, 1255, 1258. 


krankung 425. 


— Korpustumoren 428. 

— Pylorustumoren 429. 

Salomonsche Probe bei 502, 
935, 1260. 

Salzsiiuredefizit bei 962, 
071. 

Salzsduresekretion 934,1251. 


Sarcinebefunde 1252. 

Schleimhaut- (Geschwulst-) 
Partikel im Magen- 
inhalt und 689, 

Schleimhautpolypen und 
920 


Schmerzen 923, 924, 1248. 
Seidenpeptonprobe bei 692. 
Sekretionsst6rungen 934. 
Serodiagnostische Proben 
bei 698, 950, 
Specifische ,Heilmittel“ . 
981, 983. 
Spontanheilungen 977. 
Statistisches 912, 1237, 1241, | 
1243, 1277. 1280, 1281. 
Stickstoffprobe ‘1260. 
Stomachica bei 980, 
Strahlentherapie 982. 
Stuhluntersuchung 1252. 
Symptomatologie 921, 1248. 
Temperatursteigerungen | 
1255; 
Tetanie und 967. 
Therapie 980 ff. | 
Trauma (Unfall) und 917, | 
1241, 
Tumornachweis, 
tion, 
keit 1250. 
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Magendarmkatarrh, Icterus | eae eee 


catarrhalis und 1209. 


Magendarmkrankheiten, | 


Andmie und 1215. 


— Basedowsche Krankheit und — 


Nadas 


| ESS 


Magendarmwand, 


1214. . 
Beziehungen zu Erkran- | 
kungen anderer Or- | 
gane 1193. om 
— Literatur 1233. | 
Bronchialerkrankungen und | | 
1201. 
Chlorose und 1215. 
Circulationskrankheiten 
und 1204. | 
Endokarditis und 1206. | 
Exantheme, akute und 1220. | 
Gallensteinkrankheit und 
1209. 
Gehirnerkrankungen und 
1212 | 
Genitalerkrankungen des 
Weibes und 1220. 
Gicht 1203. 
Hautkrankheiten und 1219. | 
Leberkrankheiten und 1209. | 
Lungenerkrankungen und | 


Malaria und 1231. 
Mundhygiene und 21. 
— Neuritis und 1213. 
Nierenkrankheiten und1206. | 
Riickenmarkskrankheiten 

und 1211. | 
Schwangerschaft und 1221. 
Sepsis (Sirentokokkensep- "| 

sis) und 1232. 
SpeichelfluB bei 119. 
Tuberkulose und 1196, 1226. 
Tumoren maligne, und 1194. | 
Zahne und 101. 
Zuckerkrankheit und 1218. 
Zunge und 4. 


ne 
lassigkeit fiir Toxine und 
AGS na 1225, 
1226. 


'Magendilatation (s. a. 


Magenerweiterung, Ma- 
geninsuffizienz), 


|— Akute 782. 
-lokalisa- | — 
-verschieblich- | — 


Atonische 729, 
Bradykardien bei 1204. 


| Magenduschen 332. 


Uleusumwandlung in 1140, Mageneiterung, Magen- 


carcinom und 688. 


Verdauungsleukocytoseund | Magenektasie, akute (s. a. 
8 


Verlauf 960. 

Verwachsungen 973. 

Wolff-Junghanssche Ei- 
weiBprobe bei 691, 


Magendarmkanal als Pic 


gangspforte fiir Erreger in- 
fektidser und sonstiger 
Krankheiten 1225. | 


/Magenentleerung, 


Mageninsuffizienz, 
evacuatorische) 782. 


Achylia Res und 651, | 

652, | 
Beschienemete 750,773, 892. | 
— Achylie und 893, 


und 894. 


Beschleunigte, 

— Gallenblasenerkrankun- 
gen und 894. 

— Gastritis anacidaund 893. 

— Magenneurosen und 890. 

— Magenoperationen 890. 

— Nachweis 896. 

— Pyloruscarcinom und 
894. 

— Reflektorische Ursache 
(bei Erkrankungen von 
Bauchorganen) 890. 

Duodenalgeschwiir und 747, 
894 

Gastritis chronica und 686, 
1051, 1052. 


-Hemmende und férdernde 


Faktoren 741 ff. 
Magencarcinom und 680. 
Magengeschwiire und 746, 

747. 

Magensekretion (Darmsekre- 

tion) und 746. 
Nahrungsmittel(Nahrstoffe) 

und 745. 


Probemahlzeiten und 757.. 


Pylorospasmus und 836, 838, 
839 


Pylorusreflex und 742. 
Pylorusstenose im Saug- 
lingsalter und 821. 


- Verweildauer von Speisen 


(Getranken) im Magen 


nach Penzoldt 566. 
Verzogerte (aufgehobene) 
750, 773, 781. 

— Nachweis 756, 765, 770, 
TT. 
— Therapie 857, 860. 


Magenerosionen, hamor- 


rhagische 1118. 
Akute 1122. 
Chronische(Typus Einhorn) 
1122. 


Circulationsstérungen und 
1119. 
Einteilung 1121, 1122. 
Exulceratio simplex (Dieu- 
lafoy) 1122. 
Gastritis acuta und 1013. 
Gastroskopisches Bild 358. 
Literatur 1123. 
Nervése Entstehung 1121. 
Pathogenese 1119. 
Pathologische Anatomie 
1118. 
Septisch-toxamische 1122. 
Superaciditat und 358, 35 
Symptomatologie 1121. ™ 
Toxamische Ursachen 1121. 


Magenerweiterung (-dila- 


tation), 


_— Begriff und dessen Ent- 
/— — Duodenalerkrankungen | 


wicklung 724 ff., 732. 
Ernahrung bei 294. 


Magenexpression bei Mo- 
tilitatsstorungen 859, 

Magenfermente 236ff., 524. 

— Achylia gastrica und 652, 
- 653, 687. 

Literatur 482. 

Magencarcinom und 687, 

935 


Magengeschwiir und 1151. 
Nachweis 472. 

-— Amylase 479. 

— Griitzners Carminfibrin- 

probe 475. 

— Lab 472, 473. 

Labzymogen (Prolab) 
472, 473, 474. 

Lipase 472, 479. 

Pepsin (s. a. dieses) 
472, 475, 478. 

Peptasen (peptidspalten- 
de Fermente) 480, 481. 

Plasteinferment 472,478. 

Wert desselben 480. 

_— Tumorlokalisation und 527. 

Magenfibrome  (-fibroade- 
nome) 1296. 

Magenfunktionspriifung 

(s. a. Mageninhaltsunter- 
suchung) 435. 

— Literatur 437. 

— Prinzip 438. 

— Wert, Grenzen und Begriff 

435, 439. 

Magengarungen 440. 

MagengefaBe, Embolien 
12006. 

Magengerdusche 328. 

=— Literatur: 33). 

— Mageninsuffizienz, evacua- 

torische und 813. 

- Magengeschwiir, emboli- 
sches (thrombotisches, 
arteriosklerotisches) 1206. 

Magengeschwiir,  infek- 
tiés-toxisches bei Ga- 
stritis acuta 1013. 

Magengeschwiir, rundes 

(peptisches) 1124. 

— Akutes 1146. 

Allgemeinbefinden 1153. 

Alter und Geschlecht 1142, 

1143, 1144. 

Andmie, pathogenetische 
Bedeutung 1138. 
Appendicitis und, Differen- 
 tialdiagnose 1155. 

Appetit bei 1153. 

Atiologie 1125. 

Atropin bei 575. 

Atypische Formen 1154. 

Behandlungsresultate 1163. 

Beruf 1131. 

Blut, okkultes, bei 495. 

Bradykardien bei 1204. 

Carcinomatése Degene- 

ration 1140, 1239. 
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Magengeschwiir, rundes 
__ (peptisches), 


— Chlorose, pathogenetische | 


Bedeutung 1138. 
— Cholelithiasis und, Differen- 
’ tialdiagnose 1155. 
— Chronisches. 1146. 
— Circulationsst6érungen und 


— Definition 1124. | 
Diagnose und Differential- 
diagnose 1154. 
Diagnose ex juvantibus 559. 
Druckpunkte (-zonen), epi- 

gastrale und dorsale 
1147. 
Duodenalgeschwiir und, 
Differentialdiagnose 
1182, 1183, 1184, 
Erbrechen und 1148. 
Ernahrungseinfliisse bei 
Entstehung 1127. 
Ernahrungstherapie bei 290. 
Familiares Vorkommen 
1126. 
Fermentbestimmungen 


Fieber bei 1153. 

Gastritis acida und 1067, 
1069. 

Gastritis chronica und 143, 
669 5 


Gastromyxorrhoe und 715. 
Gastroskopisches Bild 359. 
GenuBmittelund 1127,1128. 
Geschichtliches 1125, 
Gluzinskische Probe 1264. 
Hamatemesis 1148, 
Haufigkeit 1142 ff. 
Hautverbrennungen und 
1220. 
Hereditat 1126. 
Hyperchlorhydrie bei 548, 
1150. 


— neurogene und, Diffe- 
rentialdiagnose 555. 
Hypersecretio continua bei 
595, 590. 
Hypersecretio digestiva und 
635, 636. | 
Hypersecretio intermitiens 
-und 625, 626. 
Hypersekretion und 1151. 
KaffeegenuB und 1128. | 
Klima und Jahreszeiten1130. | 
Komplikationen 1157. 
Konstitution und 1126. 
Langmagen und 1310. 
Latenter Verlauf 1145. 
Lenhartzsche Kur 294. 
Leube-Ziemssensche Kur 
291. 
Literatur 1185. 
Lokalisation 1144, 1145. 
— Druckpunkte 1148. 


— Schmerzen 1140. 
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Magengeschwiir, rundes 


(peptisches), 
Magencarcinom und 919. 
— Differentialdiagnose 

965, 1156, 1263. 
Magenentleerung (-reten- 

tion) bei 747, 799, 802. 
Mageninhaltsuntersuchung 

1150. 

Magenneurosen und, Diffe- 
rentialdiagnose 557, 
1154. 

Magensaft, pathogenetische 
Bedeutung 1135. 
Mechanische _ pathogeneti- 

-sche Faktoren 1138, 

1139, 


- Melana bei 1149, 


Mortalitat 1163. 
Motilitatsst6rungen 1152. 
Mykotisch - toxamische 
Entstehung 1134. 
Nervensystem (vegetatives) 
und 597, 598, 1133. 
Okkulte Blutungen bei 1149. 
Pathogenese 1131. 
Pathologische Anatomie 
1139. 
Penetrierendes 1160. 


’ Perforation (Peritonitis) 


und 1157. 
Perigastritis und 1159, 
Prognosé 1163. 
Pylorusstenose und 1157. 
— Differentialdiagnosti- 

sches 851. 
Rasseneinfltisse 1128. 
Regionare Unterschiede der 

Verbreitung 1129. 
Rontgenuntersuchung bei 

408, 409. 
Gefahren derselben 558. 
Kardiospasmus bej 411. 
Motilitat bei .409. 
Narben und ihre Folgen 
418. 
Nischensymptom Hau- 
deks 415. 
Penetrationshohlen 416. 
Perigastritische Zacken 
418. 
Peristaltik bei 414. 
Pylorospasmus und 
Spasmen der Pylorus- 
gegend 410, 412. - 
Pylorusinsuffizienz bei 


Pylorusstenose,  spasti- 
sche und organische, 
Differentialdiagnosti- 
sches 419, 

Raffungen, narbige 418. 


os Sanduhrmagen, narbi- 
ger 418. : 
- — Sanduhrmagen, — spasti- 


scher 411, 418. 
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Magengeschwiir, rundes 
(peptisches), 

Réntgenuntersuchung bei, 

— Schmerz und seine Lo- 
kalisation 415. 


rollung bei 414, 418. 
— Sekretion bei 409. 
— Typische Gruppen und 
ihre Diagnose 420. 
— Verzerrungen, periduo- 


denitische (-choiecy- | 


stitische) 393, 418. 
— Wandveranderungen, 

lokale 415. 
Salzsdureverhaltnisse 1150. 
Sanduhrmagen 1160. 
Schmerz 1146. 
Schwangerschaft und UI- 

cusperforation 1221. 
Spasmogenes 411. 
Statistisches 1142 ff. 
Stuhluntersuchung 1149. 
Subakutes 1146. 


Symptome 1145. 

TabakgenuB und 1128. 

Teerstithle bei 1149. 

Tetanie bei 1161. 

Therapie 1164. 

— Adrenalin 1171. 

— Alkalien 1174. 

— Anamie 1175. 

— Anasthesin 1173. 

— Argentumnitricum 1174. 

Arsenpraparate 1175. 

Atropin 1172. 

Belladonna 1174. 

Bismutum subnitricum 
1173. 

Blutstillung 1171. 

Bourgets Behandlung 

_ der Blutungen 1172. 

Brunnenkuren 1175, 
1176. 

Chirurgische 1176. 

- Eisblase 1164. 
Eisenchloridspiilungen 
des Magens 1172. 

- Eisenpraparate 1175. 
Ergotininjektionen1171. 
Ernahrung 1165. 
Escalin 1174. 
Ewaldsche Diat 1169. 
Gastroenterostomie 
LaOg es 
Gelatineinjektionen 
1171. 


Hyperaciditat 1174. 
Kausale 1173. 
Kochsalzeinlaufe 1165, 
~- — Komplikationen 1176. 
— — Lenhartzsche Kost 1168. 
— — Leubesche Kost 1165, 
1166. 


— Schneckenformige Auf- | 


Subphrenischer AbsceB und | 
11060. 
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Magengeschwiir, rundes 
(peptisches), 
Therapie, 
Magenspiilungen 1172, 
1176. 
Mineralwasser 1166, 
£172) 1175; 2176: 
Morphium 1172. 
Motilitatsstorungen 
1176. 
Nachkuren 1175, 
Nahrklysmen 1165. 
Narkotica 1171, 1172, 
1173. 
Natron bicarbonicum 
1174, 375: 
Neutralon 1175. 
Olbehandlung 1175, 
1176. 
Orthoform 1173. 
Papaverin 1173. 
Penzoldtsche Kost 11060. 
Prophylaktische 1164. 
Resultate der diateti- 
schen 1169, 
Resultate der internen 
1164. 
ee 
1171. 


1164, 


Schmerz 1172. 
StrauBsche Ulcusdiat 
1169, 1170. 
Symptomatische 1164. 
— Tropfklysmen 1165. 
Trauma und 1131. 
— Tuberkulose der Magen- 
schleimhaut und 1227. 
Typisches 1146. 
— klinischer Verlauf 1153. 
Vagotonie und 597, 1133. 
Vorkommen 1142. 
Zeitliche Schwankungen im 
Vorkommen 1129, 
Magengeschwiir, syphili- 
tisches (s. a. Magensyphi- 
lis) 1162. 
Magengeschwiir, tuber- 
kuléses 993, 1162. 


| Magengeschwiir, urami- 


sches 1161. 
Magenhyperevacuatio 
(-kenose) 774. 
Magenhypertonie 749. 
Magenhypotonie (s. a. 
Mageninsuffizienz, peristo- 
lische) 749, 773, 774. 


| Mageninhaltsgewinnung, | 
Expressions- und Aspira- | 


tionsmethode 336, 337. 


| Mageninhaltsuntersuchung, 


— Achylia gastrica und 451, 
649, 1059. 

— Aciditatsbestimmungen 
(s. a. Aciditat) 458. 

— — Literatur 482. 

— Amdében 689. 


1176., 


Mageninhaltsunter- 
suchung, 

— Ausheberung 5106. 

Blutbefunde und ihre dia- 
gnostische Bedeutung 
679, 680. 

Blutnachweis 487. 

— Literatur 496. 

Boas-Opplersche Faden- 
bacillen 445, 530, 531, 
689. 

Carcinomproben 690 ff. 

— Literatur 504. 

— Serologische 937. 

“Chymifikationsgrad 452. 

Dreischichtung 454. 

Duodenalgeschwiir 1180, 
1181, 1182. 

Eiter (mit Blut) bei Car- 
cinom 688. 

EiweiBprobe nach Salomon 
690 


EiweiBprobe nach Wolff- 
Junghans 691. 

Farbe und Geruch 452. 

Fehlerquellen und Tau- 
schungsmoglichkeiten 


Fermente (s. a. Magenfer- 
mente) und ihr Nach- 
weis 472,.524. 

Flagellaten 446, 689. 

Fliissigkeitsanteil und scine 
Herkunft 453. 

Garungen 440. 

Gastromyxorrhoe und 711, 
718. 

Che a 
692. 


Hamolytische Substanzen 


Hefe 445. 
HohlgefaBmethode Ein- 
~ horns 507. 
Hollundermarkmethode 
Spaths 508. 
Hyperchlorhydrie 552, . 
~ Hypersecretio 453, 454. 


| ~ — Continua 609. 


- — Digestiva. 630 ff., 
390. 

Inhaltsgewinnung 447. 

Inhaltsmenge und ihre Be- 
stimmung 448, 450, 
451. 

Insuffizienz, evacuatorische 


638, 


Katarrhalische Zustande 
454. , 

Kolibacillen 688. = 

Labproben 520. 

Literatur 437, 455, 534. 

Magencarcinom 676, 679, 
930, 962. 

oe Magengeschwiir 1149, 1150. 

Magenschleimmangel 719, 


Mageninhaltsunter- 
suchung, 

— Mikroretention 770. 

— Milchsaure. und ihr Nach- 
weis 445, 485, 486, 529. 


-~ Motorische Insuffizienz 444. 


— Myxoneurosen 454. 

Niichterner Magen 443. 

— Makroskopische Speise- 
reste 444. 

— Mikroretention 445. 

— Saprophyten 445. 

Okkultes Blut 1089, 1090, 
1149. 


Pankreasfermente 479, 501. 
Probemahlzeiten 439.’ 
Pylorushypertrophie, steno- 
sierende 843. 
Pylorusinsuffizienz 451. 
Pylorusstenose, benigne und 
maligne 852, 853. 

— Sauglingsalter 821, 822. 

Restbestimmungen 448. 

Sauren, organische 446, 487, 
520, 528, 532.- 

Schichtungskoeffizient und 
seine Ermittlung 451. 

Schleim 454. 

— Bildung, Nachweis und 
diagnostische Bedeu- 
tung’ 532,°533, 733: 

— Normalzahlen 709. 

Schleimhautfragmente (Ge- 
schwulstpartikel) 446, 
689 


Schwammethode Edingers 
Schwefelwasserstoffbild ung 
446 


Seidenpeptonprobe 692. 
Sekret des Magens 453. 


Speichel 453: 


Transsudat 453. 

— Verdauungshohe 447. 
Mageninsuffizienz, 

— Atonische 729. 

— Begriff und dessen Entwick- 
lung 725 ff. 


— Ersten und zweiten Grades | 


730. 
— Motorische 731. 
Mageninsuffizienz, 
evacuatorische 
750, 773, 781. 
— Akute 782. 
793. 

Chirurgische Behand- 
lung 798, 799. 
Darmtatigkeit 793. 
DarmverschluB, 
sitzender 784. 
Differentialdiagnose794, 

795. 


Sekretionsstorungen 515 ff. 


Stagnationssymptome 444ff. | 


— Allgemeinerscheinungen | 


hoch-. 
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Mageninsuffizienz, 

evacuatorische, 

— Akute, 

— — Duodenalileus. (-ver- | 
schlu8) und 784, 786, | 
790, 791, 794. | 

Erbrechen (AufstoBen) 
792, 793. 

— FunktionelleEntstehung 
783. 

Gastroplegie (s. a. diese) 
und 784, 786. 

Harn 794. 

Krankheitsbild 792. 

Lagerungstherapie 796, 
797, 798. 

— Magenauftreibung 792, 
193i. 

— Mageninhalt 793, 794. 

— Magenspiilungen 797. 

— Mechanische Entstehung 

783. 

— Nomenklatur 782, 784. 

Pankreasapoplexie und, 
Differentialdiagnose 
795. 

Pathogenese 783. 

Prognose 795. 

Prophylaxe 796, 797. 

Pylorusverlegung und | 
782, 784, 785, 790. 

Therapie 796. 

— Verlauf 792. 

Chronische 799. 

Antiperistaltische Be- 
wegungen 812. 

Darmkrankheiten 
799, 803, 804. 

Durst 807, 808. 

Dyspepsie und 799, 801. | 

Erbrechen 807, 808. | 

Gallenblasenaffektionen | 
und 804. 

— Gastritis und 799, 802. 

—- Gastroptose und 799,803. 

Harnmenge und 808. 

Hypersekretion und 799, | 
801 | 


und 


Krampfzustande 808, 
809. 

Magencarcinom und 
799, 801, 804. 

Magengeschwiir und 
799, 802. 

Magengrenzenbestim- 
mung 8. 

— Magensteifung 811, 812, 

814 


— Nervése Storungen 808. 
Obstipation bei 807, 808. 
Peristaltische Unruhe 
810. 
Pylorusstenose(s. a. diese) | 
und 804, 807, 809, 810. 


Sanduhrmagen und 800. 
807. 
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Mageninsuffizienz, 
evacuatorische, 

Chronische, 

— Spritzende (gurrende) 
Gerausche 813. 

— Stagnationssymptome 


— Tetanie 808, 809. 
— Ursachen 799. 
Magenparalyse bzw. -parese 
(s. a. Gastroplegie) und 
784, 786, 794. 795. 
Nachweis 756, 765. 
— Peristolische, akute und 
evacuatorische 782. 
Mageninsuffizienz, peri- 
stolische (Atonie, 
Hypotonie) 773, 774. 
— Akute 775, 782.. 
— Alter und Geschlecht 777. 
— Astheniauniversalisund 775. 
— Atiologie 775. 
— Begriff derselben 749. 
Chronische 775. . 
Diatfehler und. 777. 
Evacuatorische, akute und 
peristolische 782. 
Haufigkeit 777. 
Idiopathische 777. 
Konstitutionelle (primare) 
Form 777. 
Nachweis 778. 
Sekundare 777. 
Symptome 780. 
Vorkommen 777. 
Magenkapazitat 252. 
Magenkatarrh (sa. Gastritis) 
1003 


— Labwerte bei 520. 

— Schleimbildung bei 533. 
— Uramischer 1208. 
Magenkrankheiten, 
Aciditatswerte bei 646. 
(Platzangst) 


— Agoraphobie 
bei 1213. 
Aussehen bei. 305. 
Circulationskrankheiten und 
1204. 
— Diagnosenstellung ex 
vantibus, 506, 559. 
Diarrh6en und 1224. 
Diatetische Regeln 284. 
Ernahrung und Ernahrungs- 
kuren bei 283. 
Ernahrungszustand 305. 
Fliissigkeitszufuhr 285. 
Gastralgien bei 1336. 
GebiB (s. a. Zahne) und 305. 
Gelenkrheumatismus und 
1203. 
GenuBmittelmiBbrauch und 
547. 
Gicht und 1203. 
Harnpepsin und 528. 
Harnuntersuchung bei 512, 
BS: 


ju- 


1304 ° 


Magenkrankheiten, 
— Hyperchlorhydrie und 547, 
548. 
— Inspektion des Abdomens 
bei 305, 306, 307. 
— Literatur 309. 
Konstitutionelle 1303. 
Mahizeiten bei 285. 
— Milchsaurebilaung 529. 
— Mundhohle und 305. 
— Mundpflege und 285. 
— Nervenkrankheiten und 1213. 
Nervése 1303, 1320. _ 
Palpation des Abdomens 
und 303, 317. 
Pharyngitis und 3006. 
Respirationsorgane, Erkran- 
kungen und 1204. 
- Speisenzubereitung, Tem- 
peratur der Speisen 
und Getranke bei 286. 
Trockendiat bei 285, 286. 
— Vegetatives Nervensystem 
Und 572558: 
— Zunge und 305, 551. 
Magenkrisen, tabische 1211. 
Magenlahmung, akute (s. a. 
Mageninsuffizienz, evacua- 
torische) 782, 786. 
Magenlipase 241. 
— Nachweis 479. 
Magenlipome 1290. 
Magenmotilitat 251. 
Antrum pylori und 251. 
Automatie der 254. 
Duodenogene 414, 894. 
Entleerung des Magens, 
— Feste und fliissige In- 
gesta 251, 253. 
— Hemmende und fordern- 
de Faktoren 741 ff. 
Entleerungs- und Verarbei- 
eee der 
48 


Erbrechen 252. 

Evacuatio (Eukenose) 750. 

Fett (Ol) und 251. 

Fundusabschnitt (Haupt- 
magen) 739. 

Gastrogene 894. 

poe be tee und 
251 


Harn und 512, 513. 

Insuffizienzen 444, 

— Kardiareflex 252. 

— Sa ead und 
1 


— Kreuzfuchssche Formeln 
151; 152: 

— Magencarcinom und 1254. 

— Magenfiillung und 251.. 

— Magengeschwiir und 409. 

— Magensekretion (Darm- 
sekretion) und 746. 

— Nahrungsmittel(Nahrstoffe) 
und 745, 


| 
| 
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Magenmotilitat, 


Peristaltik 251, 739, 741. 
Peristole (Tonus) 728. 
— und Peristaltik 748. 


Priifung der (s. a. Magen- - 


inhaltsuntersuchung) 
435, 500, 511. 
— Literatur 504. 
Pylorusabschnitt (Antrum) 
739. 
Pylorusreflex 252, 742 ff. 
Rontgenphanomene, 
— Antiperistaltik 812. 
nosenperistaltik 
405. 
Kleine Bewegungen 402. 
Normale 397. 
Pathologische 405. 
Peristaltik 399, 401. 
Peristaltik und Pylorus- 
spiel 404. 
Pylorusspiel 402. 
Sphincteren und Sphinc- 
terenspiel 399 ff. 
Stenosenperistaltik mit 
Antiperistaltik 405. 
Saurewirkung und 251. 
Sortierarbeit des Magens 
253: 
Sphincter antri und pylori 
18 


Tonus 728, 741. 

Verweildauer von Speisen 
(Getranken) im Magen 
nach Penzoldt 566. 


Magenmotilitatsst6run- 


enw 2 3% 
Akenose 750, 773. 
Antiperistaltische Bewegun- 
gen, Vorkommen 812. 
Atonie 728 730. 


— — Begriff 732, 749. 


Dyskenose 750, 773. 
Duodenalgeschwiir und 
1180, 1181. 
Einteilung 773, 774. 
Entleerung, beschleunigte 
750, 773, 892, 912. 
Entleerung, verzdgerte (s. a. 
Mageninsuffizienz, 
evacuatorische) 781. 
Gastritis chronica und 1051. 
Gastroplegie 729. 
Gastroptose 729, : 
Harnmenge und 512, 513. 
Hyparkie, kenotische 773. 
ee und 538, 
539, 


Hyperevacuatio 774. 

Hyperkenosis gastrica 
(Hyperarkie) 750, 774, 
892. 

Hypermotilitat 735, 747. 

Hypersecretio continua und 
599, 600. 


Antiperistaltik und Ste- | 


Magenmotilitatsstérun- 


gen, 
Hypertonie 749, 774. 
— Nachweis 754. 
Hypokenose (Hyparkie) 750. 
Hypotonie 749, 773. 
— Nachweis 752, 753. 
Insuffizienz 444. 
— Atonische 729. 
Begriff und dessen Ent- 
wicklung 725 ff. 
Ersten und zweiten Gra- 
des 730. 
Evacuatorische 750, 773, 
781, 799. 
Motorische 731. 
Peristolische 749, 773, 
774, 775. 
Literatur 897. 
Magencarcinom 1254. 
Magenentleerung, 
— Beschleunigte 750, 892. 
— Verzégerte (aufgeho- 
bene) 750, 756. 
Magenerweiterung, Begriff 
und dessen Entwick- 


lung 732. a 

Magengeschwiir und 1152. 

— Magentonus (s. a. diesen) 
und seine Priifung 
(By. 

— Megastrie (Megalogastrie) 
726 


— Mikroretention 760, 769. 
Nervése, Hypo- und Hyper- 
kinesien 1320. 

— Literatur 1328. 

Probemahlzeiten 750. 

Pylorospasmus 834. 

Pylorusenge, angeborene 
832. 


Pylorushypertrophie, steno- 
sierende 841. 

Pylorusstenose 804. 

— Angeborene (im Saug- 
lingsalter 820. 

— Erworbene (Erwach- 
sener) 833. 

— Syphilitische 844. 

— Tuberkuldse 840. 

Retention, 

— Gro8e 760. 

— Kleine 760, 768. 

— Kontinuierliche 760, 764. 

Therapie 850. 

— Antifermentativa 859. 

— Atropin 860, 874. 

— Bouillon-Weinklistiere 
857. Se 

— Carcinomoperationen 
und ihre Resultate 
875 ff. ; 

— Dilatation bei Stenosen 
860. 

— Einhorns Sprayapparat 
859. 


Magenmotilitatsstérun- 

gen, 

— Therapie, 

Elektrische Behandlung 
859, 

Erfolge interner und ope- 
rativer Behandlung 
860, 861. 

Ernahrung 857. 

— Fibrolysin 860. 

Gastroenterostomie, ihre 
Gefahren und Resul- 
tate 863 ff. 

— Kochsalzklysmen 857. 

Hydriatische Behand- 
lung 859. 

Magendusche 859. 

— Magenexpression 859. 

— Magenspiilungen 858. 

Massage des Magens 
859. 

Medikamentése Behand- 
lung 859. 

— Olbehandlung 860. 

Operative Behandlung 
‘und ihre Indikationen 
860 ff., 875 ff. 

Papaverin 860, 874. 

Pylorusresektion (Divul- 
sion, Plastik) 862, 868. 

Thiosinamin 860. 

—  — Tropfklistiere 857. 

Magenmyome 1294. 

— Literatur 1302. 

Magenneurosen  (-psycho- 

sen) 1303, 1320 ff. 

— Achylie und 649. 

— Carcinom und, Differential- 

diagnose 960. 
— Magenentleerung bei 896. 
— Magengeschwiir und, Dif- 
ferentialdiagnose 557, 
pelt 54) 

— Motorische 1320. 

— — Literatur 1328. 

— Sensible 1331. 

— — Literatur 1337. 

Magenoperationen, Ront- 

genuntersuchung des Ma- 
gens nach 433. 

Magenparalyse (-parese) 

s. a. Mageninsuffizienz, 
evacuatorische. 

Magenplastik, Réntgen- 

untersuchung nach 434. 

Magenpolypen 1293. 

— Literatur 1302. 

— Magencarcinom und 920, 

123871239; 

— Pylorusstenose und 848. 

Magenptose 384 ff. 

Magenresektion, 


— Carcinom (s. a. Magencar- | 


cinom) und 1268 ff. 
a ee uneechang nacii 
434, 
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Magenresorption 501. 

— Priifung (s.a. Mageninhalts- 
untersuchung) 435. 

Magenretention, 

— Achylie und 962. 


— Stagnationssymptome 807, | 
808. 


— Ursachen und Vorkommen | 


804, 805, 8006. 
— Magencarcinom und 962. 


— Pee pemusd 836,838, | 
839. 


— Therapie 857, 860. 

Magensaft, 

= Aciditatsbestimmungen(s, a. 
Aciditat) 458. 


= rermente 4(s.a. Magenfer- 


mente), Nachweis 472. 

— Tuberkelbacillen und 1226, 
122i 

MagensaftfluB (s. a, Hyper- 


secretio continua) 588, 594. | 


Magensaprophyten 445, 
Magensarkom 987, 1287. 


| — Literatur 999, 1302. 


Magenschleim, 
— ace gastrica und 668, 
719. 


— Bedeutung 721. 

— Bildung, Nachweis und 
diagnostische Bedeutung 
532} 33. 

— Gastritis chronica und 720 
— Hyperchlorhydrie und 538, 
539, 541, 719, 720. 

— Literatur 721. 

— $ekretionsanomalien 709. 

— Verdauung und 244, 245. 

MagenschleimfluB (s. a. 
Gastromyxorrhoea) 533, 
709. 

Magenschleimmangel 719. 

— Diagnose 719. 

— HOllensteinspiilungen bei 

0 


— Olbehandlung bei 720. 

— Sdurebeschwerden bei 720 

— Ursachen 719. 

Magenschmerzen, 

— Hypersecretio continua und 
605 


— Magencarcinom und 923. 


Magenschrumpfung~ 389, 


391. 
Magenschwindel 1213. 
Magensekretin 244. 
Magensekretion 231. 


— Ablauf der, und ihre Be- 


stimmung OPA layer 
_ Acidititsbestimmungen 

(s. a. Aciditat) 517 ff. 
— Anamie 1215, 1216, 1217. 
— Pernizidse 1216, 1217. 
— Argentum nitricum und 576. 
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Magensekretion, 
— Arzneiliche Beeinflussung 


— Atropin und 283, 574, 575. 


'— Ausfall der, und Verdau- 


_— Gastritis chronica und 962. | 
_— Kontinuierliche, 


ungsprozeB 1053. 
Basedowsche Krankheit 
AD Aree 
Chlorose 1215. 
Chlorvorrat und 233. 
Desinfizierende Wirkung 
1054. 
Erregende und hemmende 
Stoffe und Einfliisse 
243, 244, 245. 
Escalin und 576. 
Exogene (cephalogene) 232, 
233, 243. 
Fermente und ihre Bestim- 
mung 524 ff. 
Fundusdriisen und 240. 
Gallensteinleiden und 1209, 
1210. 
Gastritis acuta und 1009, 
1017 


Gastrogene (endogene) 243. 
Gelenkrheumatismus 1203. 
Hamatogene 244. 
Harnalkalescenz und 512. 
Herzfehler und 1205. 
Hydrops universalis und 
1205. 
Icterus catarrhalis. 1210. 
Krisen, tabische 1212. 
Literatur 504. 
Magenentleerung 
tat) und 746. 
Magengeschwiir und 409. 
Menstruation und 546.” 
Morphium und 283. 
Nerveneinfliisse 243, 244. 
Nierenkrankheiten und 
1207. 
Paratyphus und 1017, 
Psychische Einfliisse 517. 
Pyloruscarcinom (Magen- 
carcinom) 1251. 
Pylorusdriisen und 240. 
- Pylorusstenose im Saug- 
lingsalter und 821. 
Reflexe bei 232. 
Ree ee Prifung 
der 5 
Sal aacnidane 246, 247. 
Salzsiuregehalt des nativen 
Magensafts 537. 
— Sdure- und Fermentsekre- 
tion, gegenseitige Be- 
ziehungen 524. 


(-motili- 


— Schwangerschaft (Geburt, 
Wochenbett) und 546, 
1015. 


Sekretmenge 537. 

Sinnesreize und 232, 233. 

Steigernde und hemmende 
Finflisse 538. 
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Magensekretion, 
— Tabelle schwacher und star- 
ker Sekretionserreger 
nach Bickel 568. 
— Typhus und 1017, 1231. 
~ Verdiinnungssekretion 
1049. 
— Verlauf derselben und seine 
Priifung 503, 504. 
— Vorbedingungen 233. 
— Wismut und 570. 
— Zuckerkrankheit 1218. 
Magensekretionsstorun- 
gen 515. 
Achlorhydrie 520, 644. 
Achylie 644. 
Aciditaétsbestimmung (s. a. 
Aciditat) 517 ff. 
Amyxorrhoea gastrica 
(Amyxia) 719. 
Apepsie 525. 
Boas- Opplersche Faden- 
bacillen und 530, 531. 
Depressive, und Magendia- 
gnostik 644. 
Duodenalgeschwiir und 
1180. 
Fermente und ihre. Bestim- 
mung 524. 
— Diagnostische und pro- 
gnostische Bedeutung 
520,. 527. 
Fieber und 1201 ff. 
Gastritis chronica 1045 ff. 
Gastromyxorrhoea 709. 
GeheimmittelmiBbrauch 
und 547 
Harnalkalescenz und 512. 
Harnpepsin und 528. 
Heterochylie 657. 
Hyperchlorhydrie (s. a. 
diese) und 520, 537. 
Hyperchylie 645. 
Hyperpepsie und Hypo- 
pepsie 525. 
Hypersekretion 520. 
— Digestive (alimentare) 
627. 
— Intermittierende (perio- 
dische)..617. 
— Kontinuierliche 588. 
Hypochlorhydrie 520, 644. 
Hypochylie 644. 
Labproben und ihre dia- 
gnostische Bedeutung 
526. 
- Literatur 534, 
Magencarcinom und 934, 
Mageninhaltsuntersuchun- 
gen.(s. a. diese) und 
515 ff. 
Milchsaurebildung bei 528, 
529 


Nervés-konstitutionelle 
1329 


— Literatur 1331. 
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Magensekretionsstorun- 


gen, 
— Salzsaure- und Ferment- 


sekretion, gegenseitige | 

Beziehungen 524, 525. 
— Sduren, organische, bei 528, 

532 


— Schleim, Bildung, Nachweis 
und diagnostische Be- 
deutung 532, 533. 

Magensonden _ (-schlauche) 


— Callmanns Randsonde 335. 
— Desinfektion und Aufbe- 
wahrung 332, 333. 

— Einfithrung 333, 334. 
— Rosenheims Berieselungs- 
sonde 332. 
— Verweilsonden (Dauerson- 
den) 521. 
Magensondierung (-aus- 
heberung) 516. 
— Albuminurie nach 507. 
— Ersatzmethoden 505. 
— Kontraindikationen 506. 
Magensptilungen, 
— Eisenchloridspiilungen bei 
Magengeschwiir 1172. 
Eiswassersptilungen béi 
Magenblutungen 1114. 
Gastritis acuta und 1011. 
Gastritis chronica (Achylie) 
und 1081. 
— Gastromyxorrhoe 718, 719. 
Hypersecretio intermittens 
und 626, 627 
Mageninsuffizienz, evacua- 
torische akute und 797. 
Motilitatsst6rungen und 
858.. 
Magensteifung 308. 
— Duodenalstenose und 813. 
— Pylorusstenose und 811, 
SEZ malic: 
MagenstraBe 25, 
Magensyphilis 996, 
1300. 


1162, 


— Literatur 999, 1302. 

Magentonus, 

— Abschwachung 752, 753. 

Platschergerdusch 752, 753. 

Priifung 752. 

Réntgenologische Priifung 

des 754, 755. 

_ Steigerung 754. 

Magentuberkulom 994, 

Magentuberkulose 993, 
1162, 1227, 1228, 1296. 

— Literatur 999, 1302. 

Magentumoren 911. 

— Chirurgische Behandlung 
E23 To hs 


— Diagnostisches 322. 
— Gutartige 990, 1293. 
— Literatur 999, 1301. 
— Maligne 1237. 


Magenuntersuchungs ; 
methoden 305. 
Aciditatsbestimmungen 
(s. a. Aciditat) 458. 
— Literatur 482. 
Atherructusprobe Meuniers 
508 


Aufblahung des Magens 325, 
320. 


Auscultation 328. 

— Literatur 331. 

Auscultationsperkussion 
329 


Ausheberung 516. 

Belastungsprobe 325. 

Bindegewebsproben 
Serieae't Sahli) 509, 


Reis eile 480, 481. 

— Literatur 484. 

Fermente (s. a. Magenfer- 
mente) und ihr Nach- 
weis 472. 

Fibrodermwismutkapsel- 
methode 522. 

Funktionspriifung (s. a. 
Mageninhaltsunter- 
suchung) 435. 

— Literatur 437. 

Gastrodiaphanie 364. 

— Literatur 366. 

Gastroskopie (s. a. diese) 
SR 7G 

— Literatur 306. 

Indirekte (ohne Magen- 
schlauch) 595 ff. 

— Literatur 513. 

Inspektion 305. 

— Literatur 309. 
Jodipinmethode (Winkler- 
Stein) 511, 512. 

Jodoformmethode 
Fleischers 511. 
Kohlensadureaufblihung, 
Perkussion nach 325, 
326, 
Kohlensaureprobe (Natron- 
probe) von Benedict 
und Fuld 508. 
Literatur 534, 
Luftaufblahung, Perkussion 
nach derselben 325, 
326. 
Mageninhaltsgewinnung 
(Expression und Aspi- 
ration) 336, 337. 
Mageninhaltsuntersuchung 
(s. a. diese) 435. 
Motilitatspriifung 511. 
Palpation (s. a. Abdomen 
309, 317, 551. 
— Literatur 324. 
Perkussion 324. . 
— Literatur 328. 
Platschergerausch 329, 330. 
Probemahlzeiten 439, 


Magenuntersuchungs- 
methoden, 

— Residualgerausche 328. 

— R6ntgenuntersuchung (s. a. 
diese) 367. 

— Salolmethode Ewalds 511. 
— Schlaggerausch, platschern- 
des 330, 331. 

— Schluckgerdusche 328. 

— Schwellenwertperkussion 
325; 

— Sekretionsablauf und seine 
Priifung 503,504,521, 
Oy, 

— Sondenpalpation 335, 336. 


— Sondierung (Ausheberung) | 


Sell eaoN (6) 

. —- — Ersatzmethoden 505. 

ndikationen und Kon- 

traindikationen 334, 

335,350,500; 

— — Literatur 337. 

— Wasserfillung, Perkussion 

bei fortschreitenderW. 
325. j 

Magenverdauung 231. 

— Antipepsin (Antifermente) 
241 250: 

Appetitsaft 231. 

Bakterienflora und 235. 

Celluloseverdauung 242. 

EiweiBverdauung 236, 

23 the 

Entleerung fester und fliis- 
siger Ingesta in den 
Waite? sik 293,.250: 

Enzyme, kérperfremde und 
ihre Wirkung 235. 

Fermente 229, 240, 241. 

Fermentwirkung 236. 

Fettspaltung 242. 

Gesehichtliches 225. 

Ingesta und ihre Wirkungen 
242) 243,245, 251. 

Katalysatoren 236. 

Labwirkung 239. 

Lipase, Magen- und Pan- 
kreas- 241. 

Literatur 281. 

Magenfunktion 234. 

Magensaft, reiner, und seine 
Gewinnung 231. 

Magensaftsekretion 231, 232. 

— Exogene (cephalogene) 
2327203) 243. 

— Gastrogene 243. 

Milch 239, 240. 


Magenmotilitat) 251. 
Parachyinosine 239. 
Pepsin und 230. 
Pepsin-Labwirkung 240. 
Pepsintherapie 241. 
Peptide und 238. 
Peptone 238. 

Physiologie 225. 


Motilitat des Magens (s. a. | ‘ 
sees fs . |— Stromatitis ulcerosa bei 87. 


|Mc Burneyscher Druck- 
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Magenverdauung, 

— Plasteinferment 239. 

— Propepsin 240. 

Priifung der (s. a. Magen- 
inhaltsuntersuchung) 
435. 

Pylorusreflex und 252. 

Resorptive und elektive Ta- 
tigkeit des Magens 
254, 255. 

Salzsaure 240, 242, 246, 
247, 

Schichtenbildung 235. 

Schleimabsonderung 244. 

Sekretine 244. 

Sekretionserreger, schwache 
und starke, nach 
Bickel 568. 

— Selbstverdauung 248. 

— Sortierarbeit des Magens 

203% 

— Starkeverdauung 234. 

Trypsintherapie 241. 

Verweildauer von Speisen 

und Getranken im 
~ Magen nach Penzoldt 

| 500. 

| — Zymogene 229, 240. 

Magenwandhypertrophie, 

tuberkuldse 994. 

Magnesiapraparate bei 


| — Hyperchlorhydrie 577, 578, 


580. 

— Magengeschwiir 1174, 1175. 

Mahlzeiten, Magenkrank- 

heiten und 285. 

Makroglossie 71, 72. 

— Zahnstellung bei 32. 

Mal perforant buccal, 

Tabes und 97. 

Malaria, 

— Gastralgien bei 1338. 

— Magendarmstorungen bei 
1231. 

/— Mundschleimhaut und 87. 

Malignitat, Geschwulst-, 

|  Kennzeichen derselben 75. 

Maltase 261, 265. 

Mammacarcinom (. a. 
Brustkrebs) 

— Magendarmerkrankungen 
und 1194. 

Masern, 

— Aphthen bei 40. 

'— Kieferentziindungen und 
-nekrosen bei 86, 87. 

— Kopliksche Flecke bei 86. 

— Mundschleimhaut bei 86. 


punkt 313. 
Mediastinotomie bei 
Ocesophagusfremdk6érpern 
224. ; 
Megalogastrie (Megastrie) 
720. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V. 
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Meiostagminreaktionen, 
— Carcinom und 952. 
— Magencarcinom und 698, 
699. 

Melana, 

— Duodenalgeschwiir und 
1180. 

— Magenblutung und 1091. 

Melancholie, puerperale, 
und Glossospasmus 82. 

Meningitis, Zungenkrampfe 
bei 82. 

Menstruation, 

— Magenblutung und 1107. 

— Magensekretion und 540. 

— Zahnextraktion (-behand- 

lung) und 110. 

— Zahnschmerzen und 109. . 

|Merycismus 169, 1324. 

fo Veierattiign lias 

Mesenterialarterien- 
sklerose, Magencarcinom 
und, Unterscheidung 1260. 

Meteorismusundangeborene 
Pylorusstenose, Differential- 
diagnose 824. 

Meuniers Atherructusprobe, 
Magenuntersuchung mit 
508. 

Migrane, Hypersecretio inter- 
mittens und 624. 

Mikroorganismen, Magen- 
darmwand, Durchlassigkeit 
fiir 1220. 

Mikroreténtion von Speise- 

resten im Magen 445, 700. 

— Diagnostische Bedeutung 

770. 

Milch, Labwirkung auf 239, 

240 


Milchsaure, 

-— Magen- 445, 485, 486. 

— Magencarcinom und 1251. 

— Magenkrankheiten und 529. 

Milchsaureadtzung beituber- 
kuldsen Geschwiiren in der 
Mundhohle 64. 

Milchsaurebacillen Boas- 
Opplers im Magen 445. 

Milchséuregarung, Zahn- 
caries und 22. 

Milchzahne 5, 6, 12. 

— Bleibende Zahne und, Unter- 

scheidung 18. 
— Extraktion, vorzeitige, und 
deren Folgen 17, 18. 

'— Resorption der 14, 15, 106. 

|Milz, Palpation der 315. 

| Milzbrand, Zahnfleischsugil- 
lationen bei 87. 

Milztumoren 322, 323. 

Mineralwasser bei 

— Gastromyxorrhoe 719. 

— Hyperchlorhydrie 581. 

— Magengeschwiir 1166, 1172, 


1175, 1176. 
87. 
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Mischgeschwilste, 
— Mundhohle 74. 
— Speicheldriisen 126. 
— Speiserdhre 220. | 
Molardriisen 115. 
MOllersche Glossitis 43. _ 
Mononucleose, Magencarci- | 
nom und 698. | 
Morphium, 
= Gastromyxorrhée (18: 
— Magengeschwiir 1172. 
— Magensaftsekretion und 283. 
Motilitatsprobemahlzeit 
aes 759. | 
Miiller-Webersche Guajak- | 
probe fiir Blutnachweis in 
den Faeces 490. 
. Mundbakterien (-pilze), 
— Arten, pathogene und nicht- 
pathogene 23. 
— Biologische Ergerechalign 
derr22) 
— G§arungsprozesse und 22. 
— Vermehrung und Wachstum 
20, 22. 
— Zahncaries und 22. 
Mundfaule 43. 
Mundhohle (Mundschleim- 
haut), 
Addisonsche Krankheit 98. | 
Aktinomykose 47. 
Allgemeinerkrankungen 
und 82. 
Alveolarpyorrhoe 49. 
Anasthesien und Hyp- 
asthesien 82. 
- Anatomie 1. 
Aneurysma cirsoides 71. 
Aphthen 40. 
Bakterien und ihre Ver- 
mehrung in der 20, 22. | 
Bednarsche Aphthen 41. | 
Blutkrankheiten und 95. 
Blutungen 90. 
Carcinome 75, 76. 
Circulationsst6rungen 34. 
Dente ee chronische | 
6. 


Dermoidcysten 73. 
Diphtherie 51, 83. 
Druckgeschwiire 39. 
Echinokokken 65. 
Empfindungen 3. | 
Endotheliome 74. 
Entziindungen 34, 

— Chronische 41. 

— Exsudative 39. 

— Paradentale 47. 
Erkrankungen 1. 
Ernahrungsstérungen, 
— Progressive 66. 

- — Regressive 77. 
Erysipel 52. 
Fibrolipome 70. 
Fibrome 68. 

Foetor ex ore 5. 
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haut), 
— Frauenleiden und 99. 
— G§arungsprozesse 22. 
Geruch und Geschmack. 5. | | 
Geschmacksempfindungen _ 


3h 
Geschwiilste 66, 68. 
— Maligne 74, 75. 
Geschwiirsbildung in der 
38) 
Gingivitis (s. a. diese) 37. 
Glossitis (s. a. diese) 306. 
Gonorrhoische Infektionen 
59 


Granulome 70. 

Hamangiome 71. 

Herpes chronicus 60. 

Herpesblaschen 59. 

Hyperamie 34, 37. 

— Therapie 35. 

Ikterus und 95 

Infektionen, dentale 105. 

Infektidse Erkrankungen 
derselben 47. / 

Infektionskrankheiten und 
83 


Innersekretorische St6- 
rungen und 98. 

Innervation 4. 

Intoxikationen und 91. 

Keloide 70. 

Kiefer-, Zungen- und 
Schlundmuskel- 
gia bei Tetanus 
9 


Knorpel- und Knochentu- 
moren 70. 

Kondylome, breite 61. 

Kreislaufsst6rungen und 
96 


Lepra 54. 

Leukoplakie 42. 

Lichen ruber planus 85. 
Lipome 70. 

Literatur 112. 
Lymphangiome 72. 
Magenkrankheiten und 305. 
Makroglossie 72. 

Malaria und 87. 
Menstruation und 109, 
Mischgeschwiilste 74. 
Mundseuche, humane 58. 
Nervenkrankheiten und | 


97. 

Nervoése Erkrankungen der- 
selben 81 

Noma 44, 

Ostitis und Osteomyelitis 
(Periostitis) der Kiefer 
bei akuten Exanthe-— 
men 86, 87. 

Papillitis lingualis 37. | 

Papillome 73. | 

Pemphigus 54. 

Periodontitis 65. 


‘Mundhohle (Mundschleim- | Mundh6éhle (Mundschleim- 


haut), 
Phlegmone 45. 
Pneumokokken- -Angina 89. 
Pocken und 87. 
Primaraffekt, syphilitischer 
60 


Psoriasis 54. 

Pulpenpolyp 76. 

Pulpitis 406. 

Reflexe 3. 

Rotz 55. 

Salivation 42. 

Sarkome 75. 

Schleimdriisen 115. 

Schleimhaut 2. 

— bei Neugeborenen 4. 

Schwangerschaft und 111. 

Sklerom 55. 

Skrofulose und 94. 

Soor 56. 

Speicheldriisen und ihre 
Krankheiten 115. 

Sporotrichose 57. 

Stoffwechselst6rungen und 


Stomacace (Mundfaule) 43. 

Stomatitis (s. a. diese) 35. 

Streptococcus lanceolatus- 
Infektion 89. 

Syphilis und 60, 61, 62. 

Teratoide Geschwiilste 71. 

Tuberkulose 63, 64. 

Ulcerationen, 

— Syphilitische 61, 62.. 

— Tuberkulése 64. 

Untersuchung 9. 

Uramie und 94. 

Urticaria der 35, 36. 

Vaccineeruptionen 87. 

Vincentsche Bakterien und 
Infektion durch diese 
a2; 58) 

Xerostomie 97. 

Zahne (s. a. diese) 5. 

Zahnfleischentziindungen 
(s. a. Gingivitis) 37. 

Zahnfltischwucherungen 

— Zunge (s. a. Lingua, Zunge) 
4, 

— Zungenbandchengeschwiire 

undZungengeschwitire 

38 


Mundhygiene 20. 

— Alkohol und 20. 

— Bakterien der Mundhéhle 
2029, 

— Bedeutung der 20. 

— bees Aphthen unt 


}— coca anieeea 20. 


— Géarungsprozesse in der 
Mundhohle 22. 


— Infektionskrankheiten und 


20, 


Mundhygiene, 

— Intoxikationen und 21. 

— KOorperentwicklung und 21. 
— Krankheiten und 25. 

— Magendarmaffektionen und 


— Massage des Zahnfleisches 
26 


— Mundwasser 25, 27. 

— Mutterschaft und 21. 

— Olpolitur der Zahne 20. 

— Prothesen 27. 

— Psychische Stérungen und 
2 


Ne 
— Rhodan und 26. 
— Sduglingsalter und 24. 
— Speichel und 206. 
-— Tabakrauchen 27. 
— Verdauung und 20. 
— Zahnearies und 24. 
—— Zane und. 23. 
— Zahnerkrankungen und 21. 
— Zahnpflege 24, 25. 
— Zahnpulver 25, 27. 
Mundkrankheiten, Behand- 
lung (s.a. die einzelnen Er- 
krankungen) 50, 51. 
Mundpflege (s.a. Mundhy- 
giene), Magenkrankheiten 
und 285. ; 
Mundschleimhaut 
(s. a. Mundhohle), 
-—— Entziindungen, chronische 
4] 


— Entziindungen, exsudative 


— Hyperamie 34. 

— — Therapie 35. 

— Tabak und 101. 

— Veratzungen und Verbren- 

nungen 100. 

Mundseuche, humane 58. 

Mundspeicheldriisen (s. a. 
Speicheldriisen), Erkrankun- 
gen 115. 

Mundwasser 25, 27. 

Mundwinkelgeschwiire 


38. 
— Syphilitische 39. 
_ Mundwinkelrhagaden(-ex- 
coriationen), 
— Anaemia perniciosa und 95. 
— Chlorose und 95. 
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|Nabelhernien, 
Schwangerschaft und 1222. 

Nahrklysmen, 

— Boassche 1165. 

— Ewaldsche 1165. 

— Hypersecretio continua und 
614, 627. 

'— Magenbluiungen und 1115. 

_— Magengeschwiir und 1165. 

/— Oesophaguscarcinom und 
2s, 210, 

— StrauBsche 1165. 

'— Tropfklysmen (Kochsalz-, 

| Traubenzucker- u.s. w.) 
1165. 

Nahrungsaufnahme, | 

— Regulatoren der 230. 

|— Ruhe und Bewegung nach 
der 280. 

Nahrungsmittel, 

— Sekretionserreger, schwache 

und starke, nach Bickel 

568. 

— Verweildauer im Magen 
nach Penzoldt 5066. 

| Narkose, Gastroplegie im 

| AnschluB an die 788. 

Narkotica bei 

— Hyperchlorhydrie 582, 583. 

_— Hypersecretio intermittens 
627 


_— Oesophaguscarcinom 216. 
/Nase, Zahne in der 102. 
Nasenaffektionen (Neben- 
‘hohlenaffektionen), 

_— Gastromyxorrhoe und 714 
| — SpeichelfluB bei 119. 

— Zahnkrankheiten und 102. 
Nasenschleimhaut, Chrom- 
saurevergiftung und 92. 

Natronatzung, Mund- 
schleimhaut nach 93. 

Natronpriaparate bei 

|— Hyperchlorhydrie 577, 578. 

|'— Magengeschwiiren 1174, 

TTD: 

‘'Natronprobe, Magenunter- 

| suchung durch die 508, 509. 

|Nephritis chronica, Ga- 

| stritis chronica und 1044. 

Nervenkrankheiten, 

/— Gastralgien bei. 1330. 


Muskelatrophie, progres- |— Magenblutungen bei 1102. 
sive, und Glossoplegie 82., — Magendarmerkrankungen 


Mutterschaft, Mundhygiene 
und 21. 


Myalgien, Magenerkrankun- 


(-storungen) bei 1213. 
— Mundhohle und 81, 97. 


| Nervensystem, 


gen mit Bauchdecken- 1213. — Bee emai und 557, 


Myelitis, Magenkrisen bei 
1330. 


Myome, 
— Magen- 1294. 
— Speiserdhren- 220. 


Myxoneurosen des Magens | 
455. | 


. 


_— Hypersecretio continua des | 


Magens und 597, 603. 


hee Hypersecretio digestiva und | 
637 


— Magengeschwiir und 597, 
1133. 


1369 


| Nervensystem, 
— Magenkrankheiten und 557, 
558 


— Pylorospasmus und 835, 
836. 


Neubildungen s. Tumoren. 

Neuralgien, 

— Buccale 82. 

— Dentale 103, 104. 

— Zahnretention und 17. 

Neuritis, Magendarm- 
erkrankungen (-stérungen) 
betei213: 

|NetzzerreiBung, Geburts- 
vorgang und 1221. . 

Neurome, Speicheldriisen- 
120. 

Neurosen, 

— Dentition und 14. 

— Funktionelle, und Magen- 

blutungen 1103. 

Neutralon bei 

| — Hyperchlorhydrie 578, 579. 

— Magengeschwiir 1175. 

Nicotinabusus, Hyper- 
chlorhydrie und 542, 547, 
D3: 

Nieren, Palpation 317. 

Nierendystopie, Magen- 
carcinom und 1263. 

Nierenkrankheiten, 

| — Magendarmstorungen 

(-erkrankungen) bei 1206, 

1208 


— Magensekretion bei 1207. 

Nitrose Gase, Zahnnekrosen 
bei Vergiftung mit den- 
selben 92. 

Noma 44, 

Nuclease, 

— Darm- 265. 

— Pankreas- 262. 


oO. 


Obstipation, 

— Achylie und 1057. 

— Ernahrung bei 299. 

Hyperchlorhydrie und 544; 
550, 1224, 1225, 

Hypersecretio continua und 
607 


Hypersecretio digestiva und 
637. 

— Magenretention, kontinuier- 
liche und 807, 808. 

Pylorusstenose im Saug- 
lingsalter und 821. 

Schwangerschaft und 1221. 

Typhus abdominalis und 

; P2Sile 

/Odem, angioneurotisches, und 

Hypersecretio intermittens 

| 624, 

|Odontalgien, Pseudo-, bei 

i Influenza 84. 
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Ohrenschmerzen, dentale 


2. 
Ohrspeicheldriise (s. a. 
Parotis) 115. 
Okkulte Blutungen und ihr 
Nachweis 488, 1088, 1089. 
Aloinprobe 1089. 
Benzidinprobe 1090. 
Diagnostische Bedeutung 
679 ff. 
Duodenalgeschwiir 1180. 
Guajakprobe 1089. 
Literatur 496. 
Magencarcinom 944, 1252. 
Magengeschwiir 1149. 
— Phenolphthalinprobe 1090, | 
Oekonomides’ Traktions- 
pulsionsdivertikel des Oeso- | 
_ phagus 185. 
Olbehandlung, 
— Hyperchlorhydrie 583. 
— Magengeschwiir 1175, 1176. | 
— Magenschleimmangel und 
20% 200 
Olklysmen bei Gastritis acuta 
1011. 
Olmahlzeit von Boldyreff- 
. Volhard 501. 
Olpolitur der Zahne 20. 
Opplers lange Bacillen bei 
Magencarcinom 1252. 
Orbitalphlegmone, Zahn. | 
erkrankung und 101. 
Orthoform bei Magen- 
geschwtiren 1173, 
Oesophagitis (s. a. Speise- 
rohrenerkrankungen) | 
Catarrhalis 143. 
— Literatur 145. 
Exfoliativa 144, 145. 
Fibrinosa (crouposa) 148. | 
Necroticans, Literatur 148. | 
— Phlegmonosa 148. 
— — Literatur 150. 
Oesophagomalacie 154, | 
Oesophagoskopie 132. 
— Ausfiihrung 137. | 
— Carcinom und 206. | 
Hilfsinstrumente 137. 
Kontraindikationen 138. 
Literatur 138, 
Oesophagoskope 133. 
— Schwierigkeiten 137. 
— Untere 138. 
Oesophagotomien 210, 204, 
Oesophaguscarcinom 
194. 


— Anamnese 208. | 

— Anatomie 195, 

— Aorta und 201, | 

— Arterien der Umgebung bei | 
201 


— Raescinoss und 201. 
— Ausbreitung per continui- | 
tatem und per con- | 
tiguitatem 198. | 


Oesophaguscarcinom, 


— Operative Therapie 210. 


‘Strikturen 203, 204. 


Sachregister. 


Behandlung 210. 
— Arzneiliche 216. 
— Specifische 216. 
— Unblutige 212. 
BlutgefaBe der Umgebung 
bei 200. 
Bronchien.und 198, 199. | 
Darmsaiten, Drains und 
Dauerkaniilen, An- 
wendung 213. 
Diagnose 201. 
Differentialdiagnose 207, 
208, 210. 
Driisenschwellungen 209. 
Dysphagie bei 201, 202. 
Ernahrung 215. 
Fibrolysin bei 216. 
Gastrostomie 212. 
Geschlecht und Lebens- 
alter 195. 
Hamatemesis (Hamorrha- | 
gien) bei 201. 
Harn bei 209. 
Haufigkeit 194. 
Hereditat 195, 
Herz und 200. 
Inspektion 209. 


Oesophaguscarcinom, 
— Symptome 201. 
— Trachea und 198. 


|— Ursachen 195. 
/— Vagus und 198. 


-—— Venen der Umgebung bei 
200. 

— Wasserstoffsuperoxyd bei 
2 


Oesophaguserkrankun- 
gen (s. a. Speiseréhren- 
erkrankungen) 129. 

— SpeichelfluB bei 119. 


_Oesophagusstenose, Pylo- 


russtenose angeborene, und, 
Differentialdiagnose 823, 
824. 


| Oesophagustrachealfistel 
161. 


Oesophagusvaricen, Blu- 
‘tungen aus 1097. 

Osteomyelitis, Kiefer-, den- 
tale 105. 

Ostitis, granulierende, der 


Zahnwurzel 107. 


| Ostitis (Periostitis und Osteo- 


myelitis) der Kiefer, 


| — Exantheme, akute, und 86, 


Kachexie 209. 
Kardiakrebse 208. 
Krankheitsdauer 210. 
Laryngoskopie bei 209. 
Leukoplakieahnliche Epi- | 
thelverdickungen 207. | 
Literatur 217. | 
Lokaldiagnose 204. 
Luftwege und 198. 
Lungen und 199, 
Metastasen 197. 
Narkotica 216. 


Oesophagoskopie 2006. | 
Palpation bei 209. 
Perikard und 200. 
Pleura und 198, 199. 
Probeexcision 208. 
Recurrens, Nervus, und 198. | 
Réntgenuntersuchung 205. 
Schleimhautprotuberanzen | 


206, 207. 
— Schluckgeraéusche bei 209. | 
Schwammsonden, diagno- 


stischer Wert 205. 
Serumdiagnose 209. 
Sitz 197. 
Sondenbehandlung 212. 
— Gefahren 214. 
Sondenbewegungen, pulsa-_ 


torische und respira- | 


torische 204. 
Sondenuntersuchung 203. 
Statistisches 194. 
Stoffwechsel 209. 
Strahlentherapie 216. 


87. 
_— Phosphorversstiats und 92. 


/Oxalsdurevergiftung, 
Oesophagus bei 146. 


P. 


| Palminprobe Ehrmanns 501. 
| Pankreas, 
_— Achylia gastrica und 655. 


— Palpation 316. 
Pankreasapoplexie, Duo- 
denalverschluB (Gastrople- 
gie) und, Differentialdia- 
gnose 795. 
Pankreascarcinom, Magen- 
carcinom und, Unterschei- 
dung 1262. 
Pankreaserepsin 259, 266. 


| Pankreaserkrankungen, 


Achylie bei 1224. 


| Pankreasfermente 257. 


— Mageninhaltsuntersuchung 
auf 479, 501. 

Pankreaslipase 241, 262. 

Pankreassekret, 

— Gewinnung nach Heiden- 
hain-Pawlow 256. 


_— Mageninhaltsuntersuchung 


auf 501. 
Bee hee und S 


,— Zusammensetzung 258. 
Pankreassekretin 244, 257. 
Pankreassekretion, 

_ Ernahrungseinfliisse PES 


Sympathicus und 198. 


_— Hormontheorie von Bayliss 
und Starling 257. 


Pankreassekretion, 

— Magensaftsekretion und 257. 

— Salzsaure und 257, 258. 

— Sekretine 257. 

— Trypsin (Trypsinogen) 258. 

Pankreassteine, Hypersecre- 
tio continua und 602. 


Pankreastumoren, Diagno- | 


stisches 322, 323. 
Papain, Wirkung des 235. 
Papaverin bei 
— Magengeschwiir 1173. 

— Pylorospasmus 860, 874. 

Papillitis lingualis 37. 

Papillome, 

— Mund- 73. 

— Speiseréhren- 219. 

Parachymosine 524, 

— Verdauung und 239. 

eeegdeutdle Entziindungen 

ls 

Paralysis progressiva, 
Glossoplegie bei 82. 

Parametritis chronica atro- 
phicans, Verwachsungen 
und Lageveranderungen 
in der Nachbarschaft bei 
1223. 

Parasekretion des Magens 
(s. a. Hypersecretio. con- 
tinua) 588. 

Parathyreoidea s. Epithel- 
k6érperchen. 

Paratyphus, 

— Magendarmkanal als Ein- 

trittspforte fiir 1230. 

— Magensekretion und 1017. 

Rarorextes!332, 1333, 

Parotis (s. a. Speicheldriisen, 
Sialo-) 115. 


Parotiseiterung, Abdomi- - 


naloperationen und 124. 
Parotisemphysem der Glas- 
blaser 125. 
Parotitis, Typhus und 123. 
Paukenh6ohlenaffektio- 
nen, SpeichelfluB bei 118. 
Pemphigus, 
— Magendarmstérungen und 
1220. 
— Mundhohlen- 54. 
— Oesophagusschleimhaut 
144. 
Penzoldts 
— Tabelle von Speisen (Ge- 
tranken) nach ihrer Ver- 
weildauer im Magen 
560. 
— Ulcuskur (-kost) 1166. 
Penzoldt-Fabers Jodkali- 
probe 501. 
Pepsin 524. 
— Wirkungen 236, 237, 238. 
Pepsinbehandlung 241. 
— Gastritis chronica (Achylie) 
1080.. 


| Pfortaderkreislaufstau- 


/Pharyngitis, Magenkrank- 
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Pepsin, Harn-, 
— Magenkrankheiten und 528. 
— Nachweis 513. 
Pepsin-Labwirkung 240. 
Pepsinnachweis 472, 475. 
— Analyse des Ausgeheberten 
und 478. 
— Fuld-Levisons 
thode 477. 
— GroBsche Methode 477. 
| — Griitznersche Carminfibrin- 
probe 475. 
— Hammerschlags Methode 
477. 
_— Jacoby-Solmssche Ricin- 
/ methode 475. 
— Mettsche Methode 477. 
— Qualitative und quantitative 
Methode 475. 
| Pepsinverdauung im 
Diinndarm 255, 250. 
|Peptasen im Magen, Nach- 
weis 480, 481. 
Peptide, Pepsin und 238. 
Peptidspaltende Fermente 
im Magen, Nachweis 480, 
481. | 
|Peptone, Verdauung und 
38. 


Edestinme- 


|Perforationsperotinitis, 
Magengeschwiir und 1157. 
Perhydrol bei Hyperchlor- 
hydrie 580, 581. 
Pericholecystitis, Magen- 
verzerrung bei 393, 418. 
Periduodenitis, Magenver- 
lagerung bei 393, 418. 
Perigastritis, Magen- 
geschwiir und 1159, 
|Perikarditis, Oesophagus- 
krebs und 200. 
Periodontitis 11, 65. 
Periodontom 109. 
Periostitis (Ostitis und 
Osteomyelitis) der Kiefer 
bei akuten Exanthemen 86, 
87. 
Peristaltikhormon 270. 
Peristaltische Unruhe, 
Pylorusstenose und 810. 
Peristole des Magens 728. 
Peritonitis, 
— Magendarmparese und 787. | 
— Magengeschwitir und 1157. 
Pest, Magenblutungen bei 
1101. 
Pflaumenprobe Bourgets 
442. 


ungen, Magenblutungen 
bei 1097, 1098. 


heiten und 306. 
Phenolphthaleinprobe, 
Blutnachweis durch die 


494, 1090. 
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Phlebectasia linguae 97. 

Phlegmonen, perimaxillare 
105. 

Phosphaturie, Hyperchlor- 
hydrie und 552. . 

Phosphorvergiftung, 
Mundhohle und 91. 

Phthisis pulmonum, Magen- 

darmstorungen bei 1196. 


| — Behandlung 1200. 


Pilocarpinsalivation 118. 

Pityriasis linguae 4, 

Plasteinbildung, Fermente 
und 239. 


'Plasteinferment, Nachweis 


472, 478. 

Platschergerdusch, 

— Magen und 329, 330. 

— Magencarcinom und 927. 

— Magentonus und 752, 753. 

Platzangst, Magendarm- 
storungen und 1213. 

Pleura, Oesophaguscarcinom 
und 198. 

Pleuraerkrankungen, 

— Hyperchlorhydrie und 560. 

— Magencarcinom und 690. 

Pneumokokken- Angina, 
Mundhohle bei. 89. 

Pneumonie, 

— Blutbrechen bei 1018. 

— Gastroplegie und 787. 

Polyarthritis chronica, 
Gastritis chronica und 1044. 

Oly pen, aaa 

— Magen- 1293. 

— Speiserdhren- 220: 

Polyposis gastrica, Py- 
lorusstenose und 848. 

Polysaccharide, Dinn- 
darmverdauung und 271. 

Potatoren, Magenerschei- 
nungen bei 300. 

Pracipitinreaktion, Krebs- 
diagnostik und 955. 

PreiBelbeerenprobe 
Ewalds 442. 

Primaraffekt, syphilitischer, 
der Mundschleimhaut 60. 

Probemahlzeiten 439. 

Alkoholfrithsttick . Ehr- 
manns 500. 

Appetitfrithstiicke 497, 498. 

Appetitmahlzeit 517. 

Boas’ Probeabendessen 442, 
704. 

Caramelfriihsttick Fulds 
499 


Eiweibfreie 499. 

Ewald-Boas’ Probefrith- 
sttick .757. 

- Fettsuppe Sahlis 500. 

Fliissige Probemahlzeit 
Talmas 499, 

Gluzinski-Foniosches 
Probefriihstiick 502. 
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Probemahlzeiten, 

— Korinthenprobe 449, 

— Leube-Riegelsche 441, 758. 

— Literatur 455, 504. 

Magenentleerung und ihre 
Feststellung durch 7506. 

Milchprobetrunk nach 
Schtitz 500. 

Motilitatsbestimmung und | 

+ 2100) 

Olmahlzeiten Boldyreff- 
Volhards 501. 

Palminprobe Ehrmanns 


| 


Pflaumenprobe 442. 

PreiBelbeerenprobe 442. 

Raps- und Senfsamenprobe 
443, 

Retentionsmahlzeit von 
Bourget-Faber 651. 

Retentionsmahlzeit Bour- 
get-Kemps 759. 

— Schmidts Probekost 510. 

— Standardmahlzeiten 439, 

518. 
— Trockenes Probefriihstiick | 
nach Sahli-Boas 499. 

— Wismutprobe 442, 

Progenie 32. 

Prognathie 31. 

Prolab, Nachweis 472, 473, 
474. 

Prosekretin, Diinndarm- 
25 

Protrypsin 258. 

Pseudobulbarparalyse, 

SpeichelfluB bei 118. 


Pseudodivertikel des Oeso- |. 


phagus 184. 

’ Pseudoodontalgien, Influ- 
enza und 84, 

Pseudorexie 1333. 

Pseudotumoren des 
domens 321. 

Psoriasis, Mundschleimhaut | 
54 


Ab- 


Psychosen, 
— SpeichelfluB bei 119. 
— Zahnerkrankungen und 
PGar abe 
— Zungenkrampfe bei 82. 
Ptyalismus (s. a. Speichel- | 
fluB) 118. 
Puerperalinfektion, 
brechen bei 1018. 
Pulpenpolyp 70. 
Pulpitis 46. 
Pulsionsdivertikel des Oe- 
sophagus 185. 
— Literatur 189, 192. 
Purpura, 
— Magenblutungen bei 1105. | 
— Rheumatica, Mund- und | 
Rachenschleimhaut bei / 


88. 


Blut- | 


Pyloroptose 805. | 
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Pylorospasmus 419, 834, 
1322, 


Differentialdiagnose 835, 
837, 839. 

H ypethydrochlorie (Hyper- 
sekretion) und 835. 

Idiopathischer (nervdser) 
835 


- Immediatspasmus 834. 
Magengeschwiir und 410. 
pe Nachweis 


838 
— Reflektorischer 835. 


— Retention und 836, 838, 
839, 

— Schmerzen bei 837. 

— Symptomatologie 837. 

— Tardiospasmus 834. 

— Therapie 860, 874. 

— Ursachen 835, 836. 


| — Vagotonie (vegetatives Ner- 


vensystem) und 835, 8306. 
Pylorus, Palpation des 318, 
321 


Pylorusausschaltung, 


— Pyloruscarcinom und 1285. | 
| — R6ntgenuntersuchung nach | 
434 


Pyloruscarcinom, 

— Andmie bei 920. 

— Behandlung 875 ff. 

— Carcinoma disseminatum 
1039, 

— Magenentleerung und 894. 

— Mageninhaltsuntersuchung 
930. 

-— Magenmotilitat bei 1254. 

Pylorusausschaltung 1285. 

Rontgenuntersuchung 429, 

940, 941, 1256. 

Salzsiure, freie 1251. 

Tetanie bei 967. 

— Ubergreifen auf das Duo- 
denum 1249, 1250. 


—.Ulcus pyloricum und, Un- | 


terscheidung 1263. 
Pylorusdriisen, Sekretion 
der 240. 


| Pylorusenge, angeborene 
832. 


Pylorushypertrophie und 
843. 


'Pylorusgeschwiir, Thera- 
pie 874. 


/Pylorushypertrophie, ste-| 


nosierende 841, 


'— Entstehung 842, 844, 


— Gastritis und 842. 


-— Gutartige 1039, 


— Mageninhalt 843, 844. 


|— Palpatorischer Nachweis 


843. 
— Pylorusenge und 843. 
Pylorusinsuffizienz, 


|/— Magengeschwiir und 411. 


— Mageninhalt bei 451. 


pyloruskramipt Hypersecre- 
tio continua des Magens 
und 598. 

Pylorusreflex, 

— Duodenale Auslésung 253. 


_— Hemmende und férdernde 


Faktoren 252. 


_— Magenentleerung und 253. ¢ 


— Magenmotilitéat und 742. 
Pylorusresektion, Magen- 
motilitatsstorungen und 

862, 868. 
Pylorussphincter 739, 
Pylorusstenose, 


'— Benigne(maligne),Differen- _ 


tialdiagnose 851. 
Carcinomatése s.° Pylorus- 
carcinom. 
Diagnostisches 809, 810. 
‘Erworbene (Erwachsener) 
833. 
Extraventrikulare Ursachen 
834 ; 


Funktionelle 834. 
Gallenblasenaffektionen 
und 847. 
Gastroskopie bei 819. 
Hypersecretio continua des 
Magens und 599. 
Hypersecretio intermittens 
und 625. 
Hypertrophische 1039. 
Intraventrikulare Ursachen 
833. 
Magenbewegungen, anti- 
peristaltische, bei 
Ole: 
Magenblutungen und 1095. 
Magenentleerung  (-reten- 
tion) und 804, 807, 
817 


Maget peters und 1159 
Magengrenzen bei 813, 
814. 


Mageninhaltsuntersuchung 
852, 853. 

Magensteifung und 811, 812, 
813, 814. 

Maligne, Behandlung 
875 ff. 


Maligne und benigne, 
Differentialdiagnose 
851. 

Organische 419, 833. 

Organische und funk- 
tionelle, Differential- 
diagnostisches 419. 

Palpationsbefunde 814. 

Peristaltische Unruhe bei. 
810. 

achyet: gastrica und — 

848 


Probemahlzeiten und Ma- 
geninhaltsunter- 
suchung 855. 

— R6ntgenuntersuchung 817. 


Pylorusstenose, 

— Spastische (s. a. Pylorospas- 
mus) 834. 

— Stagnationssymptome 807, 
808. 


— Syphilitische 844, 

" — — Therapie 860, 874. 

== Therapie’.857, 860 ff... 862. 

— Traumatische 849. 

— Tuberkuldse 846. 

— Tumorpalpation und -dia- 
gnose 815 ff. 

— Ursachen 833, 834 ff., 847, 
848 ff. 


Pylorusstenose, angebo- 


rene (im Sauglings- | 


alter) 820. 
Antiperistaltik 823. 
Brusternahrung und 820. 
Diagnose 823. 
Diarrhéen 821. 
Se (Erbrochenes) 

1 


Ernahrung 827. 
-~ Ernahrungszustand 821. 
Extraventrikulare Prozesse 


und 824. 
— Geschlecht und 820. 
= darn S21: 


Haufigkeit 820. 
thode 827. 


und 822 
Inguinalhernien und 821. 
Konvulsionen 821. 
Magenentleerung (-reten- 

tion) und 821, 822. 
_ -- Magengrenzen 823. 
Mageninhalt 822. 


Magensteifung 823. 
tialdiagnose 824. 


827. 

Obstipation 821. 

Oesophagusstenose und, 
Differentialdiagnose 
823, 824. 

Pathogenese 825, 820. 

Pathclogische Anatomie 
825. 

Peristaltische Wellen 823. 

Pylorushypertrophie, palpa- 
torischer Nachweis 
823. 

Rezidive 825. 

- Salzsiuresekretion und 822. 

Schmerzanfalle 823. 

Stuhl 821. 

Symptome 821. 

Tetanie 821. 

Therapie 825 ff. 

— Alkalien 828. 


Heubners Behandlungsme- 


Hyperchlorhydrie (-aciditat) | 


Magensekretion und 821... 
Meteorismus und, Differen- | 


Mortalitaét operativ und in- | 
tern behandelter Falle | 


| 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
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Pylorusstenose, angebo- 
rene (im Sauglings- 
alter), 

Therapie, | 

Analeptica 828. 

Atropin 827. 

Ausheberung der sta- 

gnierenden Masse 828. 

Bader 828. 

Breiumschlage 827. 

Brusternahrung 827. 

Buttermilch 827. 

DarmeingieBungen 827. 

Eismilch 828. 

Frauenmilchklysmen 

828. 


Heubnersche 827. 

Jejunostomie 831. 

Kalkwasser 828. 

Karlsbader Wasser 827, 
828. 

Kochsalzinfusionen 828. 

Magensptilungen 827. 

Magermilch 827. 

~ Nahrungseinschrankung 
828. 

Operative und ihre Indi- 
kationen 829. 

Opium 827. 

Pyloroplastik (partielle, 
submukése) 831. 

Pylorusdehnung (-divul- 
sion) 831. 

Rectalinstillationen von 
Kochsalz- und Trau- 
benzuckerlosungen 
828) =~ 

Senfpackungen 828. 

Sondenernahrung 828, 
S20 

Traubenzuckerinfusio- 
nen 828. 

Tropfklysmen 828. 

— Valeriana 827. 

— Warmeanwendungen 

828. 

Verlauf und Ausgang 825. 

Vorkommen 820. 

Wesen der Krankheit 825. 


| Pylorustumoren, 


—- Diagnostisches 815 ff. 

Differentialdiagnostisches 
851, 852. 

Gallenblasentumoren und, 
Differentialdiagnose 816. 

Lebertumoren und, Diffe- 
rentialdiagnose 810. 

— Pseudo- und Phantomtu- 
moren 817. 

Wanderniere und, Differen- 
tialdiagnose 817. 


'Pylorusverlegung (s. a. Ma- 


geninsuffizienz, evacua- 
torische) 782, 784, 785. 
— Ursachen 790. 


Gastroenterostomie 831. | 
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Pyorrhoea 

— Alveolaris 49. 

— Salivalis 122. 

Pyrosis, 

— Achylie und 1056. 

| — Hydrochlorica 549, 551. 


| 
| 
| 


|Pyrrholzellen, Verdauung 
pene: 29 aay 
Q. 
| Quecksilberstomatitis 
118, 119. 


— Zahnlasionen bei 80. 
Querkolon, Palpation des 
318, 319. 


R. 


Rachendiphtherie 83. 
Rachenhohle, 
— Allgemeinerkrankungen 
und 82. 
— Chromsaurevergiftung und 
2 
Leukamie und 95, 96. 
Pocken und 87. 
Purpura rheumatica und 88. 
R6teln (Scharlach). und 88. 
— Vaccineeruptionen in der 87. 
Rachitis, Zahne und 29, 94. 
Radiumbehandlung, 
— Magencarcinom 983. 
— Oesophaguscarcinom 210. 
Radiumemanationsspti- 
lungen bei Mundkrank- 
heiten (Alveolarpyorrhée, 
Zahnearies) 50. 
Rasse, Magengeschwiir 
1128. 
Rauchen (s. a. TabakgenuB), 
— Hyperchlorhydrie und 542, 
547, 573. 
— Magenerscheinungen und 
306. 
Raucherflecken der Zunge 


und 


Rectalernahrung(s.a, Nahr- 
klysmen) bei Hypersecretio 
continua 614. 

Rectalkrisen 1211, 1212. 

Recurrens, N., Oesophagus- 
krebs und 198. 

Recurrensfieber, Mund- 
schleimhaut und Zunge bei 
90. 

Regurgitation 1325. 

Reichmannsche Krank- 
heit (s. a. Hypersecretio 
continua) 588. 


|Residualgerausche an der 


Kardia 328. 
Resorption, 
— Dickdarm- 275, 279. 
— Diinndarm- 272. 
— Magen- 501. 
-— — Priifung 435. 
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Respirationsorgane, Ma- 
gendarmstérungen bei Er- 
krankungen der 1201. 

Retention von Nahrungs- 
mitteln im Magen 760. 

— Befunde 7065, 700. 

— Gro8e 760. 

— Kleine 768. 

— Kontinuierliche 760, 764. 

— Mikroskopische 760, 761, 
769. 

Retentionsmahlzeit, 

— Bourget-Fabersche 651. 

— Bourget-Kemps 759. 

Reteaper roneake Driisen- 
tumoren und Magencarci- 
nom, Unterscheidung 12062, 

Rhini tis vasomotoria ner- 
vosa, Gastromyxorrhoe und 
714. 

Ricinmethode, Pepsinnach- 
weis durch die 475. 

Rinderhornform des Rént- 
genmagens 381. 

Rhabdomyom der Speise- 
rohre 220. 

Rhodan des Speichels 117. 

— Zahncaries und 26, 

Robin-Grandauers Wis- 
mutprobe 442, 

Rokitanskysches Traktions- 
divertikel des Oesophagus 
185. 

Réntgenbehandlung bei 

— Aktinomykose 48. 

— Magencarcinom 1286. 

— Oesophaguscarcinom 216. 

Rontgenkinematographie 
des Magens 372. 

Rontgenuntersuchung, 

— Duodenum und seine 
Erkrankungen 422, 
423. 

Geschwitir (s. a. Duodenal- 
geschwiir) 804, 895, 
1185. 

— Stenosen, spastische und 
organische 420. 

~- Jejunalgeschwiir 423. 

— Magen und Magenkrank- 
heiten 367. 

Abschnitte des Magens 
und ihre Benennung 
378, 379, 380. 

Anatomischer Bau und 
Rontgenbild 374. 

Antrumproblem 399, 

Atonischer Magen 388. 


309 
Ratraneien She, 
--Carcinome (s. a. Magen- 
carcinom) 699, 938, 
1255, 1258. 
— Doppelmahlzeitver- 
fahren 370. 


Aufblahung des Magens 
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Rontgenuntersuchung, 


Magen und Magenkrank- 
heiten, 

— Ektasie 389. 

— Fluorescenzschirm- 
methoden 371. 

— Form, GréBe und Lage 
in der Norm mit 
Ubergingen zum Pa- 
thologischen 374. 

— Formtypen 380. 

— Fremdkorper 408. 

— Gastroenterostomie und 
433. 

— Gastrostomie und 434. 

— Gefahren derselben 558. 

— Geschwiir s. Magenge- 
schwiir. 

— Hallenform des Magens 
383. 

-- Puen cui nervose 
405, 

—- Hypetsecrio continua 

61 


— Intermediarschicht, 
kretorische, zwischen 
Brei und Luftblase 
407. 

— Kapselmethode 371. 

— Kinematographie 372. 

— Kontrastmahlzeiten 369, | 
370. 

— Konturinderungen, nor- | 


male und pathologi- | 


sche 394, 395. 

Lageveranderungen, 
totale 392. 

Lanemagen 383, 387, 
388. 

— Magenentleerungs- 
fahigkeit 754, 771. 

Magengeschwiir (s. a. 
dieses) 408, 409. 

Magenoperationen und 
433. 

— MagennieeG -resektion) | 

und 4 

ae Methodile “360, 

Motilitatsphanomene s. 
Magenmotilitat (R6nt- | 
genphanomene). 

Neurosen, motorische 
405. 

Normalmagen Rieders 
38 


Pharmakologisch - ex- 
perimentelle Unter- 
suchungen 373. 

Ptotisches Magenbild 
und Ptosenproblem 
384 ff. 

Pylorusausschaltung 
434, 


Pylorusstenose 817, 
— Schrumpfung des Ma- 
gens 389, 391. 


se- | 


| 


Rontgenuntersuchung, 


— Magen und Magenkrank- 


heiten, 
— Sekretionsphinomene 
400. 
Sekretionspriifung 522. 
Stauungsdilatation 390. 
Stierhornform des Ma- 
gens 381. 
— Tonusder Magenmusku- 
latur 754 
Verdrangung und Ver- 
ane des Magens 


392. 

Wert und Bedeutung 
307. 

— — Zweiteilung, funktio- 
nelle, des Magens 398. 

— Speiserdhre 139. 

Carcinom 205, 

— — Literatur 142. 

R6teln, Mund- und Rachen- 
schleimhaut bei 88. 

Rotz, 

— Mundhohle und 55. 

— Speiserdhre und 150. 

— — Literatur 151. 

Roux’ epigastrischer Druck- 
punkt 313. 


/Riickenmarkaffektionen, 


— Gastralgien bei 1336. 


/— Gastromyxorrhce und 713, 


- Gastroplegie bei 788. - 
— Hypersecretio intermittens 
des Magens bei 619. 
— Magenblutungen und 1102. 


'— Magendarmstorungen und 


E11. 


/Ruhekur (Liegekur) bei 


Hypersecretio continua 614. 
Rumination 168, 1324. 
— Literatur 171. 


'Russelsche K@6rperchen bei 


Gastritis chronica 1027. 


Sahlis 

— Desmoidprobe 511. 

— Fettsuppe zur Magenmoti- 

litatspriifung durch 500. 

Salivation 42, 118. 

Salkowskische Harnreak- 
tion, Magencarcinom und 
693, 694. 

Salolkapseln, Galle-, bei 
Hyperchlorhydrie 577. 
Salolmethode Ewalds 511. 
Salomonsche Probe bei 


Magencarcinom 502, 935.5% 


1200. 
— Diagnostische Bedeutung 


Salomon-Saxlsche Harn- 
probe bei Magencarcinom 
693, 695, 
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Salpetersdurevergiftung, 
— Mundschleimhaut nach 93. 
— Oesophagus bei 146. 
Salvarsan (Neosalvasan) bei 
— Mundkrankheiten -51. 
— Sporotrichose 58. 
_Salzsaure (s. a. Aciditat, 
Magensekretion), 
— Freie, Bestimmung 465,519. 
— Magencarcinom und 1251. 
— Magenverdauung und 240, 
242, 246, 247. 

- Salzsaurebehandlung bei 
Achylie (Gastritis chronica 
[anacida]) 1080. 

Salzsauredefizit, 
— Achylie und 963. 


— Gastritis chonica und 963. | 


_— Magencarcinom und 962. 

Salzsauresekretion des 
Magens (s. a. Aciditat, 
Magensekretionsst6run- 
gen), 

— Depressive Stérungen und 
ihre diagnostische Be- 
deutung 044. 

— Gastritis acuta und 1009. 

— enon und 670, 
34, 


— Magengeschwiir und 1150. 
— Pylorusstenose im Saug- 
lingsalter und 822. 

— Typhus und 1017. 

Salzsaurevergiftung, 

— Mundschleimhaut nach 93. 

— Oesophagus bei 146. 

Sanduhrmagen 1160. 

— Carcinomatoéser, Rontgen- 
bild 1252. 

— Diagnostisches 807. 

— Funktioneller 1323. 

— Magenentleerung (-reten- 
tion) und 805, 800. 

— Narbiger 418. 

— Spastischer, bei Magenge- 
schwiir 411. 

Saprophyten, Magen- 445. 

Sarcinen, Magen- 445. 

— Magencarcinom und 1252. 

Sarkome, 

— .Magen- s. Margensarkom. 

— Mundhohlen- 75. 

— Speicheldrtisen- 127. 

— Speiseréhren- 218. 

— — Literatur 221. 

Saturnismus, Gastralgien 

bei 1336. 

Saurebeschwerden, 

— Hyperchlorhydrie und 540, 
549, 550, 551. 

— Magenschleimmangel und 
720. 

— Ulcusschmerzen und, Dif- 
ferentialdiagnose 555 
Sauren, Magen-, organische 
446, 487, 520, 528, 532. 


|— Bildung, Nachweis und 


|Schlundmuskelkrampfe, 
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Schadelentwicklung, 
Zahne und 112. 

Schadeltrauma, Carcinom 
und 197. 

Scharlach, Mund- und 
Rachenhohle bei 88. 
Scheintumoren des Ab- 

domens 321. 
Schenkelhernien, Schwan- | 
gerschaft und 1222. 
Schichtungskoeffizient 
des Mageninhalts und seine 
Ermittlung 451. 
Schichtungsprobe, Hyper- 
secretio digestiva und 631. 
Schilddriise, Zahne und 98. 
Schlaflosigkeit, Magener- 
krankungen und 1213. 
Schlaggerausch, platschern- 
des, am Magen 330, 331. 
Schleim, Magen- 454. | 


diagnostische Bedeu- 
tung 532,533. « 
— Sekretionsanomalien 709. 
— — Literatur 721. 
— Verdauung und 244, 245. 
Schleimdriisen inder Mund- | 
hohle 115. 
Schleimsekretion, 
— Gastritis acuta 1009. 
— Gastritis chronica und 1046. 
— Normalzahlen bei niich- 
ternem Magen 709. 
Schluckakt 140. 
— Buccopharyngeale Periode 


DurchpreB- und Durch- 
spritzgerausch 168. 
Feste und fliissige Speisen | 
140, 
— Literatur 142. | 
Oesophageale Periode 141. 
Rontgenkinematographie 
desselben 141. 
Schluckgerdusche an der 
— Kardia 328. 
— Oesophaguscarcinom und 


Schluckstérung, Oesopha- | 
guscarcinom und 201, 202. 


Tetanus und 90. 
Schlundsonden (s. a, Speise- 
rohrenerkrankungen) 130. | 
Schmerzpunkte (-zonen) am | 
Abdomen (am Dorsum) 313. | 
Diagnostische Bedeutung | 
HOD 1000; 
Duodenalgeschwiir und 
1178, 1180. 
Magengeschwiir und 1146, | 
1147. 
Schmidts 
— Bindegewebsprobe 509. 
— Probekost 510. 


|Seekrankheit, 
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Schnupfen, nervéser, und 
Gastromyxorrhoe 714. 

Schokolade, Hyperchlor- 
hydrie und 573. 


/Schrumpfniere, Magen- 


sekretion bei 1207. 


/Schwachsinn, hypochondri- 


scher, und Glossospasmus. 
82 


'Schwammethode Edingers,. 


Mageninhaltsuntersuchung 
mit der 507. 
Schwangerschaft, 
Adrenalin und 112. 
Appendicitis und. 1222. 
Cocain und -112, 
Epulis und 111. 
Gastritis acuta und 1015. 
Hernien und 1222. 
Magendarmerkrankungen 
(-st6rungen) und 1220, 
1221. 
Magensekretion und 546, 
1015, 1018. 
Zahnearies und 111. 
Zahnextraktion und 111. 
Zahnschmerzen und 111. 
Schwefelsaurevergiftung, 


|/— Mundschleimhaut nach 93. 


— Oesophagus bei 146. 

Schwefelwasserstoff im 
Magen, 446. 

SchweiBfriesel, Mund- 
schleimhaut und Zunge bei 
89. 


| Schwellenwertperkussion, 


Magenuntersuchung und 
B20: 

Schwindel, 

— Achylie und 10060. 


| — Magen- 1213. 


Sedativa bei Hyperchlor- 
hydrie 582, 583. 

Hyperchlor- 
hydrie und 540. 

Seidenpeptonprobe, dia- 
gnostische Bedeutung 692. 


|Sekretin, 


— Diinndarm- 265. 
— Magen- 244. 


| — Pankreas- 244, 257. 


Selbstverdauung des Ma- 
gens 249, 

Sepsis, 

Dentale 100. 

Magenblutungen und 1099. 

Magendarmerkrankungen 
und 1232, 1233. 

Parotitis und 123. 


'Serumdiagnostik, 


— Carcinome und 950. 
— Oecsophaguskrebs und 209. 


'Sialoadenitis 122, 


— I[nfektionskrankheiten und 
1235 


— Suppurativa secundaria 123. 
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Sialodochitis 122. 

Sialolithiasis 120. 

Sialorrhoe (Sialosis) 118. 

Sigmoideaflexur, Palpation 
318, 320. 

Skelettentwicklung, Den- 
tition und 28. 

Sklerom der Mundhdhle 55. 
Skoliose, Gastroplegie nach 
Gipskorsettanlegung bei 

788. 
Skorbut, 
— Magenblutungen bei 1105. 


-— Verweildauer 


— Mundschleimhaut bei 89. | 


Skrofulose, Mundschleim- 
haut bei 94. 

Sodbrennen, 

— Hyperchlorhydrie und 549. 


— Hypersecretio continua und — 


605. 

Sondenpalpation des Ma- 
gens 335, 330. 

Soor, 

— Diabetes melitus und 93. 

— Mundhohle 56. 

-Spaths Hollundermark- 
methode, Magenunter- 
suchung mit 508. 

Speichel (s, a. Sialo-) 117. 

— Diabetes melitus und 94. 

— Eitriger 122. 

— Mundhygiene und 20. 

Speicheldiastase 117. 

Speicheldriisen, 

— Aktinomykose 124. 

Anatomisches 115. 

Carcinome 127. 

a 


chronische | 
Sates 115. 


fiihrungsgangen 122. | 
Infektionen, chronische 124, | 
Innervation 116. 
Literatur 128. 
Mischgeschwiilste. 1206. 
Pathologie 118. 
Sarkome 128. 
Syphilis 124, 
Tuberkulose 124. 
Tumoren 125, 
— Entztindliche 122. 
— Gutartige 126. 
— Maligne 127. 
SpeichelfluB 118. 
_Speichelsekretion, Physio- | 

logie 116. 

Speichelsteine 120. 
Speisen, 
Hyperchlorhydrie bei ge- 


Fremdkorper in den Aus- | 


| 
| 
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| Speisen, 

— Temperatur der, bei Magen- 
krankheiten 986. 

im Magen 
nach Penzoldt 566. 

— Zubereitung bei Magen- 
krankheiten 287. 

Speiseréhrenerkrankun- 

gen 129. 

— Aldine oe 150. 

— Literatur 151. 

Aneurysmen und 153. 

Angeborene 161. 

— Literatur 162. 

Atonie 166. 

— Literatur 168. 

Atzstrikturen 171. 

AufstoBen 168. 

— Literatur 171. 
Carcinom (s.a. Oesophagus- 
carcinom) 194. 

Carcinomstrikturen 171, 
203, 204. 

~ Contractur, spastische 163. 

— Literatur 166. 

Dauersonden bei 154. 

Decubitus und Druckne- 
krosen 153. 

- Dilatationsbehandlung 
(-sonden) 173, 174. 

Diphtherie 150. 

— Literatur 151. 

Divertikel 184. 

— Literatur 189, 192, 193. 

— Polystome intraparietale 
149 


Divertikelsonden 180. 

DurchpreB- und Durch- 
spritzgerausch bei 168. 

Entziindliche Prozesse (s. a. 
Oesophagitis) 143. 

Erbrechen 168. 

— Literatur .171. 

Erweiterungen 176. 

— Diffuse 176. 

— Literatur 184. 

— Unmschriebene 184. 

Follikularkatarrh 144. 

Fremdk6rper 154, 221. 

— Literatur 224. 

Herpes zoster 144. 

Hypokinesen 166. 

— Literatur 168. 

Kardiadehnung 183. 

Katarrhe, akute und chro- 
nische 143. 

— Literatur 145. 

KKompressionsstenosen 171. 

Krampfzustande 162. 

— Literatur 166. 


wohnheitsmaBiger Auf- —- Lahmungen 167. 

nahme abnorm tempe- — — Literatur 168. 

rierter 547. — Magensaftatzwirkung 154. 
— Sekretionserreger, schwache | — Motilitatsanomalien 161. 

und starke, nach Bickel — — Literatur 162. 


508. 


| — Narbenstrikturen 173. 


'— Tumoren, gutartige 219. 
| —-—Dsteratar 221; 


Speiser6hrenerkrankun- 


gen, 
Nekrotisierende Prozesse 
153 


— Literatur 156. 

Neurosen, motorische 162. 

Obliterationen 161. 

— Literatur 162. 

—.Obturationsstenosen 171. 

— Oesophagitis exfoliativa 

superficialis 144, 145. 

— Oesophagitis fibrinosa 
crouposa 148. 

— Literatur 148. 

Cetue ie necroticans 
148. 


_ Literatur 148. 
Oesophagitis phlegmonosa 
148. ; 


— Literate 150. 
Oesophagomalacie 154. 
Oesophagoskopie (s. a. 
diese) 132. 
oS -Trachealfistel 


— Caberstie 162. 

Pemphigus 144. 

Pulsionsdivertikel -185. 

— Literatur 189, 192. 

Rontgenuntersuchung 139. 

— Literatur 142. 

— Rotzgeschwiire 150. 

— — Literatur 151. 

— Rumination 168. 

— Literatur: 171. 

Sarkome 218. 

— Literatur-221. 

SchleimhautabstoBung 
nach Veratzungen 147. 

Schluckakt 140. 

— Schluckgerdusche bei 209. 

— Sonden und Sondierung ~ 
130, 131, 173, 174, 180, 
181, 182. ; 

Sondenusuren 154. 

Spontanrupturen 155. 

— Literatur 156. 

Strikturen 171. 

— Literatur 176. 

Symptome 129. 

Syphilis 152. 

— Literatur 153. 

Traktions- und Traktions-- 
pulsionsdivertikel 185, 
192, 193. 

— Literatur 193. 

— Tuberkulose 151, 

— — Literatur 152. 


— Untersuchungsmethoden 
130 


| — Varicen 159. 


— — Literatur 161. 
— Variola 150. 
— — Literatur 151. 


Speiseréhrenerkrankun- 
gen, 

— Veratzungen und Ein- 
wirkung der verschie- | 
oes Atzgifte 145, 


So itenatun 143, 
— Verdauungsgeschwiir 
(Ulcus pepticum) 156. 
pene ClleaLur LO: 
Sphincter antri et pylori 
739. 


Splanchnoptose, Hyper- 
secretio digestiva und 637. 

Sporotrichose, Mundhohle | 
und 57. 

Starkeverdauung, 

— Diinndarm und “261, 262. 

— Hyperchlorhydrie und 552. 

— Magen und 234. 

Stauungsdilatation des 
Magens 390. 

Steapsin 262. 

Stickstoffprobe bei Magen- 
carcinom 1260. 


Stierhornform des Réntgen- | 


magens 381. 
Stillerscher Habitus 1311. 
Stoffwechselst6rungen, 

Mundhohle und 93. 
Stomacace 43. 

— Infektionskrankheiten und 
87. 

Stomatitis 

— Aphthosa 40. 

--— Epidemica 58. 

— Gangraenosa 44. 

— Idiopathica 45, 

— Gonorrhoica 59. 

— Gravidarum 111. 

— Herpetica 59. 


— Hypertrophica gravidarum | 
W1i1. 


— Mercurialis 91. 

— Scorbutica 89. 

Simplex (catarrhalis) 35. 

— Therapie 36. 

Tabakraucher- 101. 

Ulcerosa 43. 

— Infektionskrankheiten 
und 87. 

Urticata 36. 

Zahnsehmerzen bei 1}. 

Stomatogingivitis 

— Diphtherica 51. 

— Purulenta durch Vincent- 
sche Bakterien 52. 
Strahlentherapie Magen- 

carcinom und 982. 
StrauBsche 
— Korinthenprobe 442. 
— Ulcusdidt 1169, 1170. 
Sireptococcus ‘lanceolatus, 
Infektion der Mundhohle 
mit 89. 


Auflosungs-, mercurielle 80. | 


| s. a. Rauchen), 
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'Streptokokkensepsis, 
Magendarmerkrankungen 
und 1232. 

Strikturen der Speiserdhre 
171. 

Stuhl (s. a. Faeces, Kot), 

= Achylie und 1057. 

'— Blut, okkultes, im (s. a. 

okkultes) 1252. 
— Gastritis acuta und 1008, 
1011. 

— Hyperchlorhydrie und 550. 

'— Magencarcinom 1252. 

— Pylorusstenose im Saug- 

lingsalter und 821. 

/Stuhluntersuchung, 

'— Magengeschwiir und 1149, 

|/— Melana und 1091. 

-— Okkulte Blutung 1149. 

'Subaciditas gastrica 520. 

| — Ernahrung bei 288, 289. 

'Sublimatvergiftung, 

— Oesophagus bei 140. 

— Ztnge bei 92. 

“Sublingualdriisen (Ss. a. 
Speicheldrtisen, Sialo-) 115. 

‘Submaxillardriisen (s. a. 
Speicheldriisen, Sialo-) 115. 

/Subphrenischer AbsceB, 
Magengeschwiir und 1160. | 

/Superaciditat (s. a. Hyper- 
chlorhydrie) 537. | 

Supersecretio hydrochlorica | 
continua simplex (s. a. 
Hypersecretio continua) 
588 


Supraclaviculardriisen, 
Magencarcinom und 689, 
972, 1246. 
Sympathicotonie, Magen- 
krankheiten und 558, 561. 
Sympathicus, Oesophagus- 
carcinom und 198. 
Syphilis, 
_— Erbrechen, periodisches bei 
1397, 

Gastralgien bei cerebrospi- | 
naler 1330. 

Gastritis chronica und 609, 
1843, | 

Magen- 996, 1300. 

Magenblutung und 1095. 

'— Mundhohle bei 60, 61, 62. 

Pylorusstenose und 844. 

| Speicheldriisen und 124. 

- SpeiserGhre und 152. 

— Literatur 153. 


Ts 


oe (-miBbrauch, 

|— Gastralgien bei 1336. 

— Gastritis chronicaund 1040. | 

— Hyperchlorliydrie und 542, | 
BATS 513. 
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TabakgenuB (-mif8brauch, 
s. a. Rauchen), 

— Hypersecretio continua und 
6004. 


— Hypersecretio digestiva und 
637 


— Hypersecretio intermittens 
und 626 

Magengeschwiir und 1128. 

Mundschleimhaut und 101. 

—— Zane und’ 27; 

Tabes dorsalis, 

— Crises gastriques 1211, 1336. 

— Gar Ooiporiiee und 713, 
14, 

— Glossoplegie und 82. 

— Hypersecretio intermittens 
und gastrische Krisen bei 
619. 

— Mundhohle und 97. 

— Prdataktische Symptome 
LT 12. 

Takadiastase, Wirkung der 

30: 
TeegenuB (-miBbrauch), 
apes und 547, 


eee ee 1091. 

— Magengeschwiir und 1149. 

Tetanie, 

— Hypersecretio continua uid 
611. 


— Magencarcinom und 967. 

— Magengeschwiir und 1161. 

— Mageninsuffizienz, evacua- 
torische, und 808. 


|— Pylorusstenose und 821. 


Tetanus, 

— Kiefer-, Zungen- und 
Schlundmuskelkrampfe 
bei 90. 

— Zahnperiostitis und 90. 


|Thermopenetration bei 
|  Magencarcinom 982. 
Thoriumbehandlung bei 


— Magencarcinom 983. 

— Oesophaguscarcinom 216. 

Thymusdriise, Zahne und 
98. 

Tonsillen, Leukamie und 906. 

Toépfers Reagens zur Bestim-. 
mung freier Salzsdure 460. 


'Tormina intestinorum ner- ~ 
vosa 1322. 

/Toxine, Magendarmschleim- 

| haut, Durchlassigkeit fiir 
1225, 

| Trachea, O0csophaguscarci- 


nom und 198. 
| Traktionsdivertikel und 
Traktionspulsionsdiver- 
tike! des Oesophagus 185, 
192, 193. 
- Literatur 193. 
Traubenzuckerklysmen 
bei Magengeschwitir 1105. 
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Trauma, 
— Carcinom und 197. 
Gasiroplegie und 778. 
Glossospasmus nach psy- 
chischem 82. 
Magenblutungen und 1106 
Magencarcinom und 917. 
— Magengeschwiir und 1131. 
Trigeminusanalgesien 
(-parasthesien), Tabes und 
o7 


Trigeminusneuralgien, 
Zahne und 11, 102, 103. 

Trockendiat bei Magen- 
krankheiten 285, 280. 

Tropfklysmen bei Magen- 
geschwiir 1165. 

Trypsin (Trypsinogen) 253. 
Trypsintherapie bei pepti- 
scher Insuffizienz 241. 
Trypsinverdauung 259, 200. 
Tryptophanprobe, Pepta- 

seunachweis durch die 480. 
Tuberkelbacillen, Magen- 
saft und seine Einwirkung 
auf 1226, 1227. 
Tuberkulose, 
— Dentale 10. 
Gastroptose und 1225. 
Magen- 934, 993, 1227, 1296. 
Magendarmst6rungen bei 
1196, 1226. 
— Behandlung 1200. 
Mundhohle und 63, 64. 
Pylorusstenose (Magener- 
krankungen) und 846. 
— Speicheldriisen- 124. 
— Speiserdhren- 151. 
— — Literatur 152. 
Tumoren, 
— Maligne, Magendarmer- 
krankungen und 1194. 
Malignitat und ihre Kenn- 
zeichen 75. 
MundhGhlen- 66, 68. 
— Benigne 68 ff. 
— Maligne 74, 75. 
— Teratoide 17. 
— Schein-, des Abdomens 32]. 
— Speicheldriisen- 125. 
— Speiseréhren-, benigne 219. 
cA ae a maligne 194. 
yp 
— hon und 1223. 
— Darmentleerungen (-trag- 
heit) bei 1231. 
— Gastroplegie und 787. 

— Magenblutungen und 1100. 
— Magendarmwand als Ein- 
trittspforte fiir 1230. 

— Magensekretion (-stérun- 
gen) bei 1017, 1231. 

— Mundschleimhaut und Zun- 
ge bei 90. 

— Parotitis bei 123. 

— Zunge und Lippen bei 84. | 
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U. | 


Dberempnsey ae Ver- | 

_ dauung und 227, 22 

uereunivadtisekeree ) 
reaktion, Carcinomdia- | 
gnose und 956. 

Uffelmanns Milchsaurereak-_ 
tion 486. 

Ulcus 


— Duodeni (s. a. Duodenal- 


geschwiir) 1176. 
Oesophagi pepticum 156. 
— Literatur 161. 

Ventriculi (s. a. Magenge- | 

schwir) 1124. 

— Ernahrung bei 290. 

Uleusker bei Hypersecretio 
continua 615. 

Ulcusschmerzen, Saurebe- | 
schwerden und, Differential- 
diagnose 555. 

Ulcustumor, Magencarcinom | 
und, Unterscheidung 1263. 

Unfall (s. a. Trauma), 

— Magencarcinom und 917. | 

— Schadelcarcinom, sekunda-_ 

res als 197. 

Uramie, 

— Darmgeschwiire bei 1208. 

— Erbrechen bei 1207, 1208. 

— Mundhohle bei 94. 

Urticaria, 

— Magendarmstorungen und | 

1219. 

— Mundhohlen- 35, 36. 
Uterinleiden, 

— SpeichelfluB bei 119. 

— Zahnfleisch und Zahne bei | 

99 


Uteruscarcinom, Magen- 
darmerkrankungen und 
1194. 

lyr pb beh bei Uramie 


, 


V. 
Mund- und Rachenschleim- 
haut 87. 

Vagotonie, 

— Gastroptose und 1225. 

— Hypersecretio continua 

und 597, 603. 

— Magengeschwiir und 597, 

1133 


— Magenkrankheiten und 
BST pee 
— Pylorospasmus und 835, 


Va g ts Oesophaguskrebs und 


es Idiosynkrasien und 228. 


Varicen, Oesophagus- 159.. 
'‘Variolaeruptionen, 
— Mundschleimhaut, ae 
und Rachenschleim- 
haut 87. 
— Speiser6hre 150. 
— — Literatur 151. 
'_Vegetatives Nervensy- 
stem, 
Hypersecretio continua und 
597, 603, 637. 
_- Magengeschwiir und 597, 
598, 1133. 
— Magenkrankheiten und 557, 
558. 


— Pylorospasmus und 835, 
836. 


Verbrennungen, Magen- 
(Duodenal-) Geschwiir und 
1220. 

'Verdauung, 

— Anaphylaxie und 227. 

— Antifermente und 229. 

— Appetit 231. 


|— Aufgaben 229. 


— Cofermente 229. 

— Diinndarmschleimhaut und 
205. 

— Durst und 231. 


_— Elektrische Mahlzeit 230. 


— Enterale 227. 


'— Fermente und 229, 240. 


— Genufmittel und 547. 
— Hormone und 265. 


'— Hunger und 231. 


— Hyperchlorhydrie und 552. 
Immunitat und. 227. 
— Leukocyten, vital farbbare, 
und 229. 
— Literatur 281. 
— Magen- (s. a. Magenverdau- 
ung) 231. 
— Magensekretionsausfall und 
1053. 


_— Mundhygiene und 20, | 
7 _— Nahrstoffvorbereitung 229, 
_Vaccineeruptionen auf der | 


— Parenterale 227. 

— Physiologie (s. a. Magen- 
und Darmverdauung) 
225: 


| — Pyrrholzellen 229. 


ak eae Einfliisse 
230. 


/— Schutzeinrichtungen des Or- 


ganismus gegen schad- 


liche Produkte und Ein- — 


richtungen der 229. 


— Synthesen und Spal a 


bei der 229, 230. 
= Uberempfindlichkeit und 
22228. 


valido! bei Hyperchlorhydrie | — Zymogene 229. 


) Varicellen, Mundschleim- 


haut und’ Zunge bei 90, 91. 


Verdauungsgeschwiir im 
Oesophagus 156. 
— Literatur 161. 


, 


Verdauungsleukocytose, 
Magencarcinom und 698. 
Verdauungsst6rungen, Be- 
ziehungen zu sonstigen Er- 
krankungen 1193. 
Verdauungstrakt, Blutun- 
gen in den, Herkunft und 
Ursachen 682, 683. 
Veronal,.Gastroplegie nach 
Gebrauch von 789. 
Verstopfung s. Obstipation. 


Vertigo estomacholaeso 1060. | 


Verweildauer von Speisen 
und Getranken im Magen 
nach Penzoldt 566. 

Verwirrtheit, halluzinatori- 
sche, und Glossospasmus 82. 

Vincentsche Bakterien 52. 

Vitriolveratzung des Oeso- 
phagus 140, 


W. 
Wanderniere, Pylorus- 


tumoren und, Differential- | 
_— Ursachen 77. 


diagnose 817. 
Wasserkrebs 44. 
Wasserstoffsuperoxyd bei 
— Hyperchlorhydrie 580, 581. 
— Oesophaguscarcinom 216. 
Weinsdureveratzung des 

Oesophagus 140. 
Weisheitszahndurch- 

bruch 18. 
— St6rungen, Diagnose und 
Therapie 19. 
Werlhofsche Krankheit, 


Magenblutungen und 1105. | 


Winkler-Steins Jodipin- 
methode 511, 512. 

Wismut bei 

— Gastritis chronica 570. 

— Hyperchlorhydrie 576, 579. 

— Magzenblutungen 1114. 

— Magengeschwir 1173. 

Wismutbrei, Rontgenunter- 
suchung des Magens mit 
369, 370. 


Wismutprobevon Robin und | 


Grandauer 442. 
Wochenbett, 
— Appendixperforation im 
1222. 
— Gastroplegie im 789. 
— Magensekretion im 1015. 
Wolff-Junghanssche Ei- 
weiBprobe, diagnostische 
Bedeutung 691. 


Wurm fortsatzs.a.Appendix. 


Wurmfortsatzcarcinom, 
Hypersecretio continua und 
602 


Wurzelgranulom, apikales, 
der Zahne 107. 

Wurzelneuritis, Gastralgien 
bei 1336. 


—_ Angeborene 13. 


;— Therapie 79. 


|/— Quecksilberkuren und 80, | 


PZanitire oe 
'— Abniitzung und Abschlei- | 


|— Antrum- 102. 
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X. 


Xanthelasma, lkterusund 95. 
Xerostomie 97, 119. 


Z. 


Zahnbiirsten 24, 25. 
Zahncaries 10, 77. 

— Diabetes melitus und 94. 
Diagnose 78. 
Differentialdiagnose 79. 
Ernahrung und 24. 
Gastritis chronica und 669. 
Glossospasmus und 82. 
Kretinismus und 98. 
Milchsauregaérung und 22. | 
Mundhygiene und 24. 
Prophylaxe 24. 
Rachitis und 94, | 
- Rhodan und 20. 
Schwangerschaft und 111. 
Skrofulose und 94. 
Symptome 78. 


— Vererbung der 24. 
Zahndefekte 16, 79, 80. 
81. 


fung der 34. 


— Angina und 101. | 

— Anomalien 28. 

— Antrumempyem und 101.) 

Bedeutung, physiologische | 
der 23 


BiB, gerader und offener 
Olle 
— Bleibende 6, 14. 

— Unterscheidung von 
Milchzahnen 18. 
Defekte, keilformige und 
sonstige 79, 80. 

Dentikel 76, 77. 

Dentition (s. a. diese) 12. 
Diabetes melitus und 94. 
Durchbruch der 5, 12. 
Entwicklungsanomalien 28. 
Epithelkérperchen und 98. 
Ernahrung 8. 
Frauenleiden und 99. 
Gastritis chronica und 1076. | 
Gesichtsschmerzen und 102. 
Gewebe der 8. 


Gicht und 93. 

Herpes zoster und 103. 
Hypophyse und 98. 

- Tkterus und 95. 
Kaudruck und 33. 
Keimdriisen und 99. 
Kretinismus und 98. 
KreuzbiB 32. 
Kronenvarietaten 29. 
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Zahne, 
— LungenabsceB nach Ein- 
dringen derselben in 
die Atemwege 104. 
Lungentuberkulose und 85. 
Magendarmerkrankungen 
und 101, 305. 
Milchzahne 5, 6. 
— kesorptionserscheinun- 
gen 14, 15, 16. 
MiBbildungen 29, 
Mundhygiene und 23. 
Nasen- 102. 
Olpolitur der 26. 
Orbitalphlegmone und 101. 
Periodontitis 11, 65. 
Phosphorvergiftung und 
92. 


Progenie 32. 

Prognathie 31. 

Pulpenpolyp 76. 

Pulpitis 46. 

Purpura rheumatica und 
88 


Rachitis und 29, 94. 

Sdurenekrose der, bei Ver- 
giftung mit nitrosen 
Gasen 92. 

Schadelentwicklung und 


Schilddriisenerkrankungen 
und 98. 

Skorbut und 89. 

Skrofulose und 94, 

Stellungsanomalien 28, 30, 


Se 
— Behandlung 32. 
— Sekundare 32, 33. 
Tabakrauchen und 27, 
Tabes und 97. 
Thymusdrtise und 48. 
Trigeminusneuralgien und 
; 102, 103. 
Uberzahlige, und Gaumen- 
spalten 104. 
Untersuchung 9. 
Uramie und 94, 
Wurzelabnormitaten 29. 
Zahnreihen und ihre Ar- 
tikulation 7. 
— Zwergwuchs und 28, 29. 
Zahnerkrankungen, 
— Augenaffektionen und 102. 


| — Gichtanfall und 104. 


— Haarausfall und 104. 


| — Intoxikationen und 21. 
|— K6rperentwicklung und 21. 


— Magendarmstorungen und 
DN 

— Mundhygiene und 21. 

— Nase und Nasenneben- 
hohlen bei 102. 


/— Ohrenschmerzen und 102. 
|— Psychische Stérungen und 


ile 
— Verdauung und 20, 
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Zahnextraktion, 

— Blutungen nach 96. 

— Glossospasmus und 82. 

— Menstruation und 110. - 

— Schwangerschaft und 111. 

— Sepsis, dentale nach 100. 

Zahnfistel 108. 

Zahnfleisch, 

— Anaemia perniciosa und 95. 

— Arsenvergiftung und 92. 

— Barlowsche Krankheit und 

93. 

— Bleivergiftung und 92. 

— Blutungen 96, 

— Cyanose desselben bei Stau- 
ungen im Kreislauf 90. 

Diabetes melitus und 93, 94. 

Fleckfieber und 90. 

Gicht und 93. 

Kupfervergiftung und 92. 

— Leukamie und 95. 

— Malaria und 87. 

— Menstruation und 110. 

— Phosphorvergiftung und 91. 

— Purpurarheumatica und 88. 

— Skorbut und 89. 

— Stomatitis mercurialis und 


— Tuberkulose und 85. 

— Typhus und 90. 

— Uramie und 94. 

— Uterusaffektionen und 99. 
— Varicellen und 90. 
Zahnfleischblutungen, 
— Gelenkrheumatismus und 


— Vikariierende 110. 
Zahnfleischentztindun- 
gen (Ss. a. Gingivitis) 37. 
Zahnfleischgeschwiire, 
Glossospasmus und 82. 
Zahnfleischhyperamie 


(s. a. Stomatitis, Gingivi- 


tis) 34. 
— Therapie 35. 
Zahnfleischsugillationen, 
Milzbrand und 87. 


Zahnfleischverletzungen, | 


Zahnschmerz bei 11. 
ae eee 
7 


— Schwangerschaft und 111. | 


Zahnmangel 16, 
— Xerostomie und 120. 


|Zahnpulver (-pasten, -seifen) | _— Gelenkrheumatismus 
|__ Fetthaltige 26. 
'Zahnretention 16. 


;— Arten und Ursachen 10. 


| — Literatur 189. 


Sachregister. 


|Zunge, 

J — Fleckfieber und 90. 

Zahnpilége 24, 25, 27, _— Frenulumgeschwiire bei 

Zahnprothesen, Siuberung | Keuchhusten 85. 
von 27 |— Gelappte 72. 


Zahnperiostitis, Tetanus 
und 90 | 


und 
83. 

Geschwiire an der 38. 

Gicht und 93. 

— Folgeerscheinungen 17. Hamargiome der 71. 

Zahnschmerzen, _— Hyperchlorhydrie und 551. 

_— Influenza und 84. 

|— Krampfe und 82. 

| — — Tetanische der 90. 

|— Lahmungen 81. 

'— Landkartenzunge 4. 

_— — Diabetes melitus und 


— Influenza und 84. 
— Menstruation und 109. 
— Neuralgie und, Unter- 
schiede 102. 
— Schwangerschaft und 111. 
Zahnsteinansatz, Zahn- | 94, 
schmerzen bei 11. — — Leukdmie und 96. 
Zahnstellung, Lippenhyper-'— Lichen ruber planus 85. 
trophie bei Anomalien der — Magendarmkrankheiten 4, 
102. | 305, 551. 
Zahnung (s. a. Dentition) 12. — Masern und 80. 
Zahnwechsel 14. _— Muskelhypertrophien der 
Zahnwurzelgranulom, The? 
apikales 107. 
Zellreaktion, Krebsdia- 
gnostik und 955. 
Zenkersches Oesophagus- 
divertikel 185. 


|—~ Neuralgien 82. 
Papillome 73. 
Phlebektasie der 97. 
Pityriasis linguae 4. 
— Raucherflecken der 101. 
— Recurrens und 90. 
Zuckerkrankheit, (s. a. Dia- — Sarkome der 75. 

betes), Magendarmstérun- — Sduglings- 4. 

gen (Magensekretion) bei|— Scharlach und 88. 

218 |— Schwarze Haar- 67. 
'— SchweiBfriesel und 89. 
— Solitértuberkel der 63. 
— Stomatitis mercurialis und 


Zuckerzufuhr, Hyperchlor- 
hydrie und 571. 
Zunge, 
_ Abeees tuberkuldser der 91. 
63 _— Sublimatvergiftung und 
— Anaemia perniciosa und 95. | 92. 
— Belage der 4, 5. ,/— Typhus und 84, 90. 
— Carcinom und seine Dia- ; — Vaccineeruptionen auf der 
gnose 75, 70. ) 87. 
Chlorose und 95. \— Varicellen und 90, 
— Cyanose der, bei Stau- _— Variola und 87. 
ungen im Kreislauf lee Vergr6Berung der 72, 73. 
96 Zungenbandgeschwiire 
38. 


Dermoidcysten, sublingua'e | 
13. &. Keuchhusten und 85. 
Diabetes melitus und 93. Zwergwuchs, Dentition und 

Dysenterie und 84. {nce oe 
— Elephantiastische An- Zymogene, Verdauung und 
schwellungen der 73. | 9. 
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